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a Le 16 juillet 1936, a la fin d’une banale hystérectomie pour fibrome sur une 
malade de 46 ans, endormie au Protoxyde d’ Azote-Oxygéne, nous avons assisté ace 
terrible drame qu’est une syncope anesthésique mortelle. Au moment de la suture de 
la paroi, nous nous apercumes que la malade avait cessé de respirer. L’arrét avait- 
il été brutal ou progressif, l’anesthésiste semblait pencher pour la premiére 
hypothése. En tout cas, rien ici qui ressemblat au phénoméne de l’apnée sur lequel 
l’attention eut été attirée d’emblée, c’est ce qui nous fait penser que la respiration 
s’était affaiblie peu a peu. Les pressions sur le thorax, la respiration artificielle 
ne donnérent aucun résultat, d’ailleurs l’absence de toute pulsation radiale et 
l’existence d’une extréme dilatation pupillaire ne laissaient aucun doute sur la 
gravité de l’accident. 

N’obtenant rien par les thérapeutiques habituelles, nous fimes pratiquer par 
le D' THALHEIMER une injection intra-cardiaque d’adrénaline. Le résultat fut 
nul. Combien de temps s’est-il écoulé entre le moment oi nous avons constaté 
la syncope et celui ot l’un de nous se décida a faire sauter les sutures musculaires 
et péritonéales pour atteindre le coeur a travers le diaphragme, nous sommes bien 
incapables de fixer méme approximativement la durée de cette angoissante 
période. Dés la décision prise de recourir au massage du cceur, la paroi fut rapide- 
ment désunie et la main enfoncée dans l’abdomen supérieur jusqu’au diaphragme. 
A travers le muscle, on sent le coeur mou et flasque, complétement arrété. Trés 
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doucement, l’extrémité des doigts appliquée sur l’organe, le masse, tendant a 
lui imprimer des pressions réguliéres, cependant que la main opposée placée sur le 
thorax et le déprimant, favorisait cette manceuvre. Au début, on n’obtint aucune 
réponse, mais bient6t on eut la sensation que le coeur se durcissait un peu. Puis 
on crut percevoir une ébauche de battement et finalement on eut la joie de sentir 
une contraction nette. Le coeur se remit 4 battre d’abord trés lentement, puis plus 
réguliérement. A aucun moment il n’exista la moindre irrégularité ni le moindre 
affollement. Nous nous attendions a voir le retour de la respiration suivre aussitot 
la ranimation cardiaque. 

La respiration artificielle était activement entretenue et notre malade recevait 
par la bouche et par le nez de petites doses d’oxygéne et d’acide carbonique. 
Peut-étre aurions-nous été plus avisés en donnant une forte quantité d’oxygéne 
sous pression suivant la méthode qui a été préconisée. 

Ce ne fut qu’aprés cing longues minutes que nous etmes 1’impression 
d’obtenir un mouvement respiratoire. Peu a peu comme pour le cceur, les inspi- 
rations et les expirations spontanées devinrent plus nettes et la respiration reprit 
son rythme normal. 

Mais 4 ce moment, alors que grace au massage du cceur, nous étions par- 
venus 4 ranimer cet organe et a réactiver le centre respiratoire, la pupille ne 
s’était en rien modifiée. 

Nous étions en droit de penser que la dilatation totale de la pupille qui per- 
sistait, bien que le pouls battit au rythme de cent pulsations et que la malade 
respirat normalement, indiquait que le centre cilio-spinal était touché et que les 
cellules des centres cérébraux étaient encore en souffrance. Lentement la dilata- 
tion pupillaire céda et tout parut rentrer dans l’ordre. La paroi fut suturée sans 
qu'on etit a donner d’anesthésie. Avant de reporter la malade dans son lit, on 
examina les réflexes rotuliens qui parurent un peu exagérés. 

Il y avait done un long temps que la syncope avait débuté, que le masque 
avait été enlevé et que la malade n’avait plus regu de protoxyde d’azote. Nous 
nous attendions a voir cette malade esquisser un début de réveil. Il n’en fut rien. 
Quand nous quittames l’hopital une heure environ aprés ce drame, 1’état d’in- 
conscience totale persistait. 

Vers deux heures de l’aprés-midi, nous revinmes voir la malade et nous la 
trouvames dans les mémes conditions. Elle paraissait dormir profondément ; 
seules quelques mucosités dans l’arriére pharynx entrainaient un bruit de rale 
assez analogue a celui observé aprés les anesthésies 4 1’éther. C’est alors qu’apparut 
un nouveau phénoméne. Toutes les 30 ou 40 minutes nous assistames a une véri- 
table crise tétanique généralisée. Nous demandames a notre ami le D' MONIER- 
VINARD de bien vouloir examiner la malade. 

I] la trouva inconsciente, avec un pouls a 100. Le stertor persistait. MONIER- 
VINARD assista 4 quelques crises tétaniformes et observa que dans l'intervalle 
des crises, les membres et les muscles du rachis restaient contracturés. 

L’examen des réflexes lui permit de noter un signe de Babinski bilatéral, mais 
tous les autres réflexes : abdominaux, vélo-palatins et cornéens étaient abolis. 
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La température s’était élevée 4 40°, la tension artérielle atteignait 20 au 
Pachon. 

Nous étions devant une malade qui, n’étaient les contractures permanentes 
des muscles avec les crises tétaniformes et l’hypertension, présentait le tableau 
d’un syndrome de paleur hyperthermie. 

MONIER-VINARD fit envelopper la malade dans la glace pour lutter contre 
'hyperthermie et fit pratiquer des injections de gluconate de calcium contre la 
tétanie. 

Grace a cette médication, la température tomba de 40° 4 20 h. 30 a 38°8 a 
21 heures, a 36°1 4 22 heures et 35°9 a 23 heures, on cessa aussit6t les enveloppe- 
ments glacés, car le but était atteint. Une ponction lombaire fut faite qui ne 
donna issue qu’a quelques gouttes de liquide céphalo-rachidien. Ainsi se trouvait 
démontré qu’il devait exister un coedéme cérébral entrainant au niveau de la base 
du crane un phénoméne de blocage. 

La température de cette malade fut prise toutes les 1 2 heures jusqu’a sa 
mort. Pendant les 24 premiéres heures, l’application de glace, pratiquée par deux 
fois, détermina une chute passagére de température 4 37° ; parallélement les crises 
tétaniques cédérent. 

Le lendemain, vers 10 heures, la situation était la méme, la malade dormait 
d’un sommeil calme, sa température était 4 37°7, la tension artérielle 4 14-7 
au Pachon. 

La malade urinant sous elle, on préleva des urines dans la vess 
donna : 
r. 10 de sucre 


er. 20 d’albumine 
globuline : gr. 48 


1 gr. 86 de chlorures 

7 gr. o2 d’urée = 
Présence d’urobiline, de sels biliaires, traces d’acétone. 
Présence de sang — de cylindres hyalins et granuleux. 


La glycémie était de 1 gr. 78. 


sie 


Pendant la deuxiéme nuit, le sommeil fut calme et profond. Quarante-huit 
heures aprés l’opération, nous trouvons la malade dans le méme état que la veille ; 
elle dort d’un sommeil calme et profond mais elle n’a toujours pas repris cons- 
cience. La température est remontée 4 39° depuis la veille au soir et elle ne céde 
plus aux enveloppements glacés. 

Le troisiéme jour cependant, on obtient par ce moyen une défervescence a 
36°5, mais la température se reléve rapidement jusqu’a 38°8. A ce moment la 
malade meurt brusquement, 64 heures aprés le début des accidents observés sur la 
table d’opération. 


Telle est la dramatique histoire de cette malade, elle vient 
s’ajouter a celle des autres cas de mort sous anesthésie générale au 
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protoxyde d’azote. Ce douloureux accident n’a pas ébranlé notre — 
confiance dans ce mode d’anesthésie. Depuis vingt années, nous © 
avons fait donner plus de 8.000 anesthésies au protoxyde d’azote 
et nous restons convaincus que le N’O est le plus inoffensif des anes- 
thésiques, mais a une seule condition, c’est qu'il ne soit mis qu’entre 
les mains d’anesthésistes attentifs, prudents et rompus a la ma- 
nceuvre des appareils. Si l’équipement de nos machines était 
assez parfait pour que, au cours de l’opération, grace a des appa- 
reils enregistreurs, les pulsations, la pression et les mouvements res- | 
piratoires vinssent s’inscrire sous les yeux de l’anesthésiste, les — 
accidents mortels seraient exceptionnels. 


Quelle est la cause de la mort au cours de l’anesthésie par le 
protoxyde d’azote ? | 

Il est indiscutable que notre malade a succombé a une anoxé- 
mie ayant entrainé une anoxie cellulaire. Nous savons l’extréme — 
sensibilité des cellules cérébrales 4 la diminution de l’oxygéne con- 
tenu dans le sang et fourni par lui aux cellules de l’organisme. | 
Alors que dans les morts brutales sous chloroforme, sous éther i. 
sous chlorure d’éthyle, comme dans celles observées au cours de 
l’anesthésie rachidienne, en particulier lorsqu’on emploie la per- 
caine, l’accident parait lié 4 une intoxication massive des bli 
cérébrales, ce mécanisme n’est pas a craindre avec le protoxyde 
d’azote-oxygéne. Ce qu’il faut redouter ici, c’est la diminution a 
l’oxygéne du sang. Aussi les premiers opérateurs qui usérent du pro- 
toxyde d’azotesans adjonction d’oxygéne, enregistrérent-ils 
nement un grand nombre de cas mortels qui ne furent jamais publiés. 
L’adjonction d’oxygéne au protoxyde d’azote permit de généra- _ 
liser ce mode d’anesthésie. Mais nous n’obtenons le sommeil anes- 
thésique chez nos malades qu’avec un mélange de gaz contenant 
10 a 15 volumes d’oxygeéne pour go et 85 volumes de protoxyde 
d’azote. La marge de sécurité est en apparence faible. Elle est dans 
la pratique plus considérable grace a la présence d’une certaine 
quantité de C » dont on sait le role important sur le centre respira- 
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toire. Si le CO? tombe au-dessous d’un certain chiffre, l’apnée se 
produit aussit6t mais cet arrét respiratoire céde trés vite. Le 
masque enlevé, une ou deux pressions sur le thorax suffisent pour 
que la respiration reprenne. I,a syncope anesthésique mortelle 
est marquée par l’arrét progressif de la respiration et elle est 
suivie par l’arrét du cceur ; le temps serait parfois trés réduit qui 
s’écoule entre l’arrét respiratoire assez brutal et l’arrét du coeur. 
De la réduction de cette marge de sécurité résulte la brutalité des 
accidents mortels. 

Un fait semble annoncer l’arrét du cceur, c’est la paralysie 
du muscle irido-constricteur qui entraine la dilatation totale de 
la pupille. Ce signe marque l’atteinte du bulbe et des centres ner- 
veux supérieurs. 

Puisque la faible teneur du mélange anesthésique en oxygéne 
est la cause de l’anoxie et de ce fait, des accidents mortels nous 
en pouvons déduire un certain nombre de régles qui permettront 
d’éviter les catastrophes : 

1° se rappeler que chez l’enfant dont les tissus sont tout par- 
ticuliérement sensibles 4 la diminution du sang en oxygéne 
l’anesthésie au protoxyde d’azote est plus délicate et ne doit 
étre confi€e qu’a des anesthésistes trés expérimenteés. 

2° ne jamais donner de protoxyde d’azote aux malades dont 
la capacité respiratoire est réduite du fait de lésions pulmonaires 
accusées. C’est pour avoir méconnu cette régle que nous avons 
observé en 1923 un cas de mort sous anesthésie chez un ancien 
gazé de guerre. Nous avons signalé le fait dans un article de la 
Presse Médicale. 

3° ne jamais anesthésier au protoxyde d’azote un malade 
trés anémié. C’est moins le nombre des globules rouges du sang, 
que leur faible teneur en hémoglobine qui constitue la contre- 
indication formelle. I,’accident mortel que nous venons de rappor- 
ter s’explique aisément, le protoxyde d’azote avait été donné a 
une malade ayant fortement saigné et dont la teneur en hémoglo- 
bine du sang était tombée entre 25 et 30 %. 
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4° ne en continuer une anesthésie au protoxyde d’azote © 
roamed! en incisant la paroi, le chirurgien s’apercoit que les tissus ne i=: 
saignent pas. Cette incision faite a blanc est l’indice d’un état de —— 
collapsus des vaisseaux pariétaux qui est le signe ou d’une in- | 
suffisance du muscle cardiaque ou d'une perturbation du systeme _ 
circulatoire périphérique qui doit faire redouter l’anoxie, cause de- 
l’accident mortel. Aussi le protoxyde d’azote serait-il contre- 
indiqué dans l'état de shock si, en remontant la pression sanguine, _ 

il ne favorisait les échanges tissulaires et ne tendait de ce fait a 
rétablir l’équilibre. 

L,’étude des observations de morts sous anesthésie par le pro- 
toxyde d’azote conduit vite a la notion essentielle que les accidents — 
mortels sont dus a l’emploi intempestif du gaz et a la méconnais- 
sance des contre-indications que comporte ce mode de narcose. 

Nous ne voulons pas étudier ici en détails l'importante ques- _ 
tion des morts sous anesthésie. Nous avons le dessein d’en donner 
un jour l’exposé complet avec les enseignements qu’on en doit 
tirer. 

Notre but est essentiellement d’attirer l’attention sur le mas- 
sage du coeur dans la syncope anesthésique, de voir ce que le | 
chirurgien peut attendre de cette méthode et d’établir nettement 
les conditions anatomiques qui expliquent les échecs. C’est a cette | 
derniére partie de notre exposé que se rattachera l’étude des | 
lésions que l’un de nous a étudiées sur le cerveau de notre infortu- | 
née malade et qu’il exposera a la fin de cette communication. Ss 

Nous ne voulons ni discuter les différentes méthodes em-_ 
ployées pour lutter contre la syncope mortelle, ni établir un paral-| 
léle entre leur valeur respective. Nous tenons a affirmer que si 
l’accident se produit au cours d’une laparotomie, lorsque la main 
est dans l’abdomen, le chirurgien doit, sans perdre une minute, 
atteindre le coeur et le masser. 

I,’attente et l’hésitation ne se comprennent que si le chirur- 
gien est dans la nécessité de faire une incision abdominale pour 
atteindre le cceur. Dans ce cas, si le malade présente de la dila- 
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tation pupillaire, il faut rapidement injecter une solution d’adré- : 
naline intra-cardiaque pendant que l’abdomen est préparé et si : 
apres une ou deux minutes d’attente, les battements cardiaques ne 
réapparaissent pas, le massage du coeur s’impose. 7 

Il importe d’agir vite, de ne pas perdre une minute. SENCERT | 
pensait que le massage du coeur avait sa place parmi les méthodes : 
employées pour lutter contre la syncope mortelle, mais, disait-il, 
le point délicat est le choix du moment oi il devient indispensable : 
d’y recourir. Pour nous, nous estimons que dés que la pupille est 
dilatée, il faut atteindre le coeur et le masser. 

Ia méthode est de date ancienne. En 1874, SCHIFF, pouvait 
sur des chiens aprés onze minutes de mort apparente, faire réappa- : 
raitre les mouvements du coeur par le massage de l’organe. En 
1808, ‘TUFFIER et HALLION défendaient cette méthode, mais leur 
communication fut froidement accueillie et TERRIER et REYMOND, 
dans leur petit livre sur la chirurgie du coeur, se demandaient si 
le moment n’était pas venu d’abandonner ce mode de traitement 
des syncopes chloroformiques. 

Le travail de LENORMANT, paru en 1906, contient l’exposé de 
toute cette période d’hésitations et d’expérimentation qui aboutit 
a cette conclusion de l’auteur, que le massage du coeur est a l’arrét 
circulatoire ce que la respiration artificielle est a l’arrét respira- 
toire. Aussi conseille-t-il de ne pas s’attarder plus de 5 a 6 minutes 
a faire de la respiration artificielle seule et d’entreprendre alors 
de masser le coeur. Dans les syncopes blanches, il faut, dit-il, y 
recourir plus vite encore. 

Chacune des observations publiées mériterait d’étre étudiée de 
trés prés et l’on verrait combien sont discutables les détails de ces 
récits. Témoin : celui de SENCERT dont la malade était en syncope 
totale avec une dilatation pupillaire. Ce ne fut qu’aprés 7 4 8 mi- 
nutes de respiration artificielle que SENCERT alla saisir le coeur 
flasque et mou, le massa cing minutes et obtint la réapparition des 
contractions rythmiques — deux minutes plus tard la respiration 
se rétablit en méme temps que la face se recolore et que les pu- 
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pilles se contractent. Quelques instants aprés, la malade se réveilla. 
et ne présenta aucun accident. 

C’est évidemment dans l’appréciation du temps qui s’écoule 
entre le moment ott la syncope est reconnue et celui ott le coeur se 
remet a battre et ot la respiration reparait, que se situent les 
erreurs contenues dans les observations. I,’émotion annihile la 
notion exacte de la durée. Qui songe dans de tels moments a noter 
Vheure précise du début de l’accident et le nombre des minutes 
qui vont s’écouler pendant que s’engage cette terrible lutte dont 
l’enjeu est la vie ou la mort de l’opéré. 

Il faut encore souligner la juste remarque faite par MocQuoT 
en 1909 qu 'ils’écoule toujours un certain laps de temps, impossible 
a apprécier, entre la mort apparente ott les échanges vitaux sont 
suspendus et le moment oi la mort est réelle, c’est-a-dire, l’instant 
ott il est impossible aux échanges tissulaires de pouvoir a nouveau 
se produire. 

Le fait essentiel a retenir, c’est que /e massage du cur doit étre 
fait précocement, sans s’attarder aux autres méthodes qui seront par 
ailleurs continuées : respiration artificielle, introduction d’oxygene 
dans les voies respiratoires. Aprés 6 a 8 minutes de mort réelle, les 
chances de survie sont exceptionnelles. 

Etudions les principales observations de massage du coeur qui 
ont été publiées en prenant soin d’éliminer celles qui sont trop 
fantaisistes. Parmi ces derni€res, nous nous bornerons a mention- 
ner le cas rapporté par SICK en 1903 comme le modéle du genre. 


Sick, 3/4 d’heure aprés le début des accidents, sur un corps déja refroidi, 
taille un lambeau thoracique, saisit un coeur déja froid et le masse pendant I /4 
d’heure, tout en faisant continuer la respiration artificielle. Ce n’est qu’environ 
une demi-heure, aprés la mise 4 nu du coeur, donc rh. 1 /4 aprés l’alerte anesthé- 
sique qu'il obtient des battements réguliers et forts. La respiration du malade se 
rétablit, sa coloration redevient normale, ses pupilles sont contractées. Deux 
heures plus tard, le malade est parfaitement conscient, ne se plaignant que d’un 
peu de géne respiratoire et de soif. 


On est en droit d’émettre quelques doutes sur la valeur d’une 
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telle observation. Ajoutons que le jour suivant, le malade perdit 
connaissance et mourut trois heures apres. 

: En 1910, SOURDAT, PHELIP et Edmond LEvy publiaient dans 
; la Gazette des Hépitaux un cas de syncope chloroformique chez un 
enfant de sept ans. 


Les auteurs ont noté l’état exact de leur petit opéré qui, un quart d’heure 
aprés le début de la syncope, était en état de mort apparente, pouls imperceptible, 
pupilles dilatées, extrémités froides. Trois quarts d’heure aprés le moment ot l’on 
avait cessé l’anesthésie, n’obtenant rien par les manceuvres habituelles, SouRDAT 
fit une incision sus-ombilicale, atteignit le coeur flasque et le comprima entre la 
< main placée sous le diaphragme et celle qui déprimait la cage thoracique. Pendant 
dix minutes, aucun résultat. Aprés 1 4 d’heure, léger frémissement de la pointe 
du cceur qui gagna tout le muscle, le durcissant. Alors le coeur se remit a battre. 
On cessa le massage et aussit6t le coeur s’arréta. Nouveau massage et aussitdét les 
battements reprirent de plus en plus forts. Le pouls carotidien, puis le pouls radial 
furent percus. Le facies se recolora un peu mais les pupilles restaient dilatées. 

La respiration fut rétablie 4 son tour assez vite sous l’influence des mouve- 
ments de respiration artificielle qui furent continués pendant qu’on massait le 
coeur. Ce massage dura vingt minutes. 

Les suites furent réguliéres. L,’enfant ne reprit pas conscience, le soir il était 
dans le coma avec une flaccidité musculaire qui faisait place par instants 4 une 
crise de contracture dans les membres supérieurs en méme temps qu’a de la raideur 
de la nuque. Pupilles moyennement contractées ; relachement des sphincters ; 
pas de réflexes, mais pas de signe de Babinski ; température a 38°3 qui s’élevait 
le lendemain a 39°4, avec un pouls a 132, une respiration rapide a type de Cheynes- 
Stokes ; la raideur de la nuque était moins accentuée. 

La température atteignit 39°1, le soir et 40°4 le lendemain et l’enfant mourut 
48 heures aprés l’opération. 


Il fut impossible d’obtenir l’autorisation de faire l’autopsie. 
Elle etit sirement révélé ce qu’observa '‘DEPAGE qui aprés I /4 
d’heure de respiration artificielle, recourut au massage, ranima 
: le coeur et la respiration sans que la malade reprenne connaissance. 
16 heures aprés elle mourait et l’autopsie montrait un cedéme céré- 
bral que Depage regarda a juste titre comme la cause de la mort. 
Bost en 1923, trouvait dans la littérature 75 cas de massage 
du cceur et l’année suivante des recherches plus completes de 
-MaxkEAu Downs de Philadelphie lui fournissaient un total attei- 


gnant 100 Cas avec 25 succes. 
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Tous les auteurs insistent sur la nécessité de faire trés vite le 
massage du cceur dans les premiéres minutes aprés que l’organe 
a cessé de battre. Si 10 minutes se sont écoulées entre la syncope 
mortelle et le massage du coeur, la guérison ne peut pas étre obtenue. 

DOGLIOTTI pense que le temps dont dispose le chirurgien est 
moindre et qu’aprés 4 4 5 minutes de massage direct, s'il n’a pas 
obtenu de battements cardiaques, le malade peut étre considéré 
comme mort. 

Cependant dans une observation récente publiée par Sou- _ 
PAULT, les battements cardiaques auraient été obtenus aprés six — 
minutes de massage du coeur et la guérison du malade aurait été 
si parfaite que SoUPAULT put écrire que les suites opératoires furent 
surprenantes de simplicité : pas le moindre trouble cérébral signalé 
bien que «la durée totale de la syncope cardiaque ait été de six mi- | 
nutes si l'on ne retient que la constatation de manceuvres auni- 
veau du coeur, de dix minutes si l’on s’en tient a l’absence, dés le 7 » 
début, du pouls carotidien ». Il ajoute d’ailleurs qu’aucun de ces © 
chiffres n’a été chronométré et qu’ils sont un minimum. (a: 

Selon nous, le résultat surprenant obtenu par SOUPAULT | ; 
appelle une remarque, c’est que la syncope respiratoire et car- | 
diaque ne s’accompagnait pas d’une dilatation pupillaire au mo- | 
ment owt la respiration artificielle fut commencée, alors quel’aide 
ne percevait pas le pouls carotidien, les pupilles n’étaient pasen 
mydriase. Ie malade n’était done qu’en état de mort apparente | 
et il y a lieu de penser qu’entre le début de la respiration artificielle 7 
et le moment ott SoupAULT massa le coeur, il s’écoulamoinsdetrois 
a quatre minutes. Ainsi s’explique le remarquable succés obtenu 
dans ce cas, l’anoxie n’ayant pas eu son plein effet sur les centres | 
cérébraux. 

L’observation ne signale-t-elle pas une particularité remar- 
quable, c’est que, a aucun moment, le malade n’a été asphyxique, _ 
il resta pale et les viscéres aussi bien au début qu’a la fin delasyn- 
cope ne furent jamais modifiés dans leur coloration. 

Aussi pensons-nous que la dilatation pupillaire est dans la syn- 
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cope anesthésique un signe capital pour fixer le moment ot 4 1’état 
de mort apparente, état purement syncopal, succéde un état 
dont la gravité augmente rapidement parce que les phénoménes 
d’anoxie commencent 4 se faire sentir sur les cellules cérébrales 
et vont entrainer des altérations trop profondes pour que le 
chirurgien puisse espérer un retour a la normale. Le cceur et la 
respiration reprendront leur rythme habituel, l’opéré vivra, mais 
il restera inconscient, les troubles graves de l’encéphale que tra- 
duiront 1’élévation de la température, les contractures tétani- 
formes généralisées, conduiront plus ou moins rapidement le ma- 
lade a la mort. 
es 

Examen anatomique. — Aprés que les centres nerveux furent fixés par une in- 
jection de formol a 10 °,, l’encéphale fut prélevé 30 heures aprés la mort par notre 
collégue MONIER-VINARD. Celui-ci observa que le cerveau était pale, de consis- 
tance mollasse, pateuse et que les circonvolutions se marquaient de l’empreinte 


de la gaze qui l’enveloppait. A la coupe, on ne constatait aucune lésion en foyer, 
aucune hémorragie, aucun foyer de nécrose. 


Etude histologique. — Toutes les régions de l’encéphale ainsi que le 1°" seg- 
ment cervical de la moelle furent étudiés avec les techniques d’usage : Scharlach 
et Soudan III pour les lipoides, imprégnations argentiques pour les neurofibrilles 
(BIELSCHOWSKY) et la microglie (HORTEGA), méthode de Nissl pour les cytoplasmes, 
de VAN GIESON pour le tissu conjonctif et les vaisseaux, méthode de LoyEz poe 
les fibres myéliniques. 


1. Etude de la dégénération lipoidique 


Un des caractéres histologiques les plus frappants consiste dans 1’infiltra- 
tion du cytoplasme des cellules nerveuses par de grosses granulations se colorant 
vivement en rouge par le Scharlach et le Soudan III. Ces granulations se diffé- 
rencient trés aisément des plus fines granulations de lipochrome (lipofuscine) qui 
encombrent souvent un angle ou la base des grosses cellules pyramidales, par leur 
volume plus important et couleur rouge vif aprés l’action des colorants spécifiques. 

Si presque aucune cellule n’échappe a cet infarcissement de grains lipoides, 
il faut observer cependant que les éléments cellulaires des r7¢, 3° et 5® couches du 
cortex sont les plus atteintes. 

D’autre part, des gouttelettes plus volumineuses que les précédentes se 
remarquent dans les endothéliums vasculaires et surtout dans les gaines de Vir- 


chow-Robin des précapillaires ou des fines veinules. 
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Nous avons indiqué l’affinité de la dégénération lipoide pour les 17, 3° et : 
5° couches du lobe frontal ; dans le lobe temporal l’altération est sensiblement 
la méme en qualité et en intensité. Il en est sensiblement de méme dans le —. 
occipital. 

Fait 4 souligner, la substance blanche ne présente aucune trace de dégéné- 
ration. Dans les corps striés (n. caudé et n. lenticulaire), l’infarcissement des cel- _ 
lules nerveuses par les granulations lipoides est encore trés apparente, mais de 
moindre intensité que dans la corticalité. On remarque aussi l’absence de goutte-_ 
lettes graisseuses dans les parois vasculaires, de méme que dans les cellules né- 
vrogliques. 

Dans la couche optique, la dégénération lipoide apparait beaucoup plus — 
accusée et atteint l’intensité de la dégénérescence corticale 

Le cervelet, au contraire. est moins lésé par cette dégénération : toutefois a 
est frappé par l’éclat de nombreuses et trés fines granulations d’un rouge brillant 
dans la couche des grains, et dans les endothéliums vasculaires, sans ménager les 
gaines périvasculaires 

Encore que notre attention ait été spécialement dirigée vers ce point, les cel- : 
lules de Purkinje et la couche moléculaire externe ne présentent pas la dégénéra- 7 
tion que nous visons. 

Le bulbe rachidien laisse reconnaitre dans certaines de ses formations l’in- 
farcissement des éléments cellulaires. Celui-ci affecte surtout les olives, le noyau 
de Il’hypoglosse, un peu moins le noyau de Dziters et le noyau dorsal du pneumo- 
gastrique. 

Les cellules radiculaires, et les éléments plus petits distribués dans la subs- 
tance grise de la moelle sont indemnes de toute dégénérescence. 


Méthodes de Nissl sur coupes a la celloidine. Lobe frontal. 

Cette technique fait apparaitre des altérations structurales du protoplasma 
de presque tous les éléments cellulaires de l’encéphale. Dans le cortex frontal, par 
exemple, les cellules giganto-pyramidales de Betz se montrent gonflées, privées de 
prolongements dendritiques colorables, les corps tigroides de Nissl sont dissous 
pour la plupart. Le noyau souvent excentré a perdu sa membrane (caryolyse) 
et le nucléole est en hyperchromatose. Dans certains éléments, ce dernier a dis- 
paru (fig. I). 

Une altération plus particuliére nous a frappés par son intensité et sa dif- 
fusion : l’homogénéisation vitreuse du protoplasma parfois étendue a la presque 
totalité du cytoplasme, mais plus souvent limitée. Cette modification s’accuse par 
un état littéralement vitreux, hyalin, dépouillé de toute structure du protoplasma. 
Dans certaines cellules le noyau porte la méme modification, tandis que le nucléole 
résiste et se colore vivement (fig. 2). 

A coté de cette dégénérescence vitreuse du cytoplasma, nous devons men- 
tionner une autre modification structurale intéressante, car elle a fait l’objet de 


comstahations analogues aux notres dans des cas d’intoxication par le protoxyde 
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Fig. 1. — Lobe préfrontal. Fibrillolyse intracellulaire complete, nécrose du noyau, masses 
argentophiles intraprotoplasmiques représentant les débris conglomérés des neurofibrilles 
(BIELSCHOWSKY). 


HKIRSCHNER 


Fig. 2. — Lobe frontal. Pigmentation du cytoplasme, dégénérescence vitreuse, caryolyse. 
Dans la cellule de droite, hyperchromatophilie du noyau hypertrophié (NIssL). 
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d’azote. Cette déformation pathologique de la structure cytoplasmique tient dans 
la formation de blocs irréguliers trés fortement colorés par les bleus basiques 
d’aniline, blocs qui parsément le corps cellulaire mais s’assemblent plus spéciale- 
ment autour du noyau ou de ses débris. En d’autres éléments, ces corpuscules ir- 
réguliers se groupent a la périphérie de la cellule nerveuse et lui conférent un as- 


pect rugueux, hérissé Gnnrestesion des réseaux de Golgi) (fig. 3). 


HKIRSCHNER 
Fig. 3. — Cellules géantes de Betz : accumulation de pigment, chromolyse, caryolyse — 
, dégénérescence vitreuse du protoplasma (NISSL). 7 
_ _Enfin, signalons que nombre de cellules nerveuses laissent reconnaitre une 
lésion beaucoup plus banale : le gonflement hydropique du protoplasma accom- 
pagné de déplacement excentrique du noyau et du nucléole lesquels sont bloqués 
dans un angle de la cellule, lui-méme bourré de granulations ocre de lipofuscine. 
Nous ne saurions trop souligner l’intérét que présente la constatation de cel- 
lules d’aspect normal entremélées aux périkaryones grossiérement altérés. 
Bien que la méthode de Nissl n’apparaisse pas spécialement propre a cet objet, 
celle-ci permet de constater la réalité d’une prolifération abondante de cellules 
névrogliques : microgliques et oligodendrogliques. En certains points, l’agglomé- 
ration en « nids » marque l’emplacement d’une cellule nerveuse détruite. 
Relativement a leur eee topographique, Tes lési lésions que nous déc: décri- 
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_vons ici accusent une prépondérance pour les régions préfrontales : dans la région 
de l’aire striée, occipitale également, nous observons une participation sensible- 
ment moindre de la név roglie a l’hyperplasie. 

Le cervelet. — Par cette méthode, les cellules de Purkinje apparaissent en 
-chromolyse nette, et les cellules de la couche des grains montrent des anomalies 
_ de coloration discrétes de leur mince cytoplasme et de leur noyau. Toutefois, in- 
sistons sur ce point que les cellules de Purkinje se montrent moins altérées que les 
neurones de la corticalité cérébrale. 

Moelle cervicale. — Wes cellules radiculaires antérieures sont parfaitement 
conservées. 

Bulbe rachidien. — Les éléments qui constituent les formations grises offrent 
tous une pigmentation anormalement développée ; par exemple les cellules des 
olives affectent le type sénile par infarcissement de lipochrome et atrophie du cyto- 
plasma. 


Imprégnations argentiques 


Celles-ci ont été pratiquées soit sur les coupes 4 la congélation, soit sur les 
- coupes a la celloidine aprés dissolution de la masse d’inclusion. (Méthodes de BrExs- 
CHOWSKY, de Gross, de J. O. TRELLEsS.) 
De l'étude de ces préparations, l’on peut conclure d’une maniére générale 
— que, dans la plupart des corps cellulaires, les neurofibrilles ont disparu (fibrillolyse) 
ou bien ont perdu leur colorabilité par les solutions argentiques. Ce qui montre 
bien qu ‘il ne s’agit point d’une erreur oud’une insuffisance de technique, c’est que 
_ si le réseau des neurofibrilles n’est plus visible dans le cytoplasma, celui-ci apparait 
5 fort bien imprégné dans les expansions dendritiques et le cylindre-axe. Dans ces 
-prolongements du protoplasma l’argent imprégne en noir profond les fibrilles et 
fait apparaitre quelques modifications de leur morphologie : irrégularités de dia- 
_métre, ondulations spiralées, morcellement, trongonnement. Nombreux sont les 


En certains endroits, les dendrites altérés convergent et figurent des plages 
_ plus fortement imprégnées lesquelles ne sont pas sans rappeler les classiques plaques 

séniles. 

Ainsi que nous l’avons vu, la dissolution des neurofibrilles intra-cellulaires 

_détermine l’apparition de gros blocs argentophiles, mais cette accumulation 

avec de la neurofibrillaire ; enfin, 


Tout de méme que les modifications que permettent de voir les méthodes 
au Scharlach, au Soudan III, et aux bleus basiques (Nissl), les altérations que ré- 


4. Distribution topographique 
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vélent les imprégnations a /’argent s’étendent a tous les éléments de la corticalité = 
cérébrale ; peut-étre, cependant, apparaissent-elles moins vivement sur l’écorce 
du lobe temporal que sur le frontal ? 7 
Sur les corps striés et la couche optique, les lésions de l'appareil neurofibril- 
laire sont identiques a celles que nous avons décrites, mais apparaissent moins 
prononcées. Dans le striatum et le pallidum, on constate la fibrillolyse des grandes ’ 
cellules, dites du type moteur (type I de Gore). A cette modification s’ajoute 
la vacuolisation et la transfortnation des fibrilles intra-cellulaires en gros blocs 
argentophiles. 


a ta 


Fig. 4. Cortex cérébelleux : altérations des fibres en corbeille devenues variqueuses 4 
nécrobiose des cellules de Purkinje ; conservation de la couche granuleuse (méth. de BIELS- | 


L/appareil neurofibrillaire extra-cellulaire apparait beaucoup mieux con- 
serve. 

Pour ce qui est de la couche optique, nous y relevons également la dissolu- — 
tion des neurofibrilles, leur vacuolisation et leur transformation en débris irré- 
guliers fortement colorés. 

Les modifications de la structure du cervelet se laissent observer aprés l’ap- 
plication des imprégnations argentiques beaucoup plus facilement qu’avec les 
méthodes précédentes. C’est ainsi que les cellules de Purkinje se montrent assez 
profondément lésées ; que leur appareil fibrillaire soit détruit ou encore que la 
cellule ait perdu toute colorabilité et ne soit plus localisable que par la charpente 
toujours trés bien colorée des fibres en corbeille (fig. 4 et fig. 5). 

Nous avons pu réussir quelques préparations traitées tout ensemble par l’im- 
prégnation argentique et le Scharlach, et celles-ci nous ont montré 1l’existence 
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dans certaines cellules de débris argentophiles 4 coté de granulations colorées e 
rouge vif de nature lipoidique. 


5. Méthodes mvéliniques 


Ni par la technique au Scharlach ni par celle 4 l’hématoxyline ferrique avec 
décoloration par le différenciateur de Weigert, nous n’avons pu relever la moindre 
trace de dégénération des fibres myéliniques, soit dans le cerveau, soit dans les 

: ganglions opto-striés, soit enfin dans le trone cérébral. 


te 


H. KIRSCHNER 


Fig. 5. — Cortex du cervelet. Dégénérescence complete des cellules purkinjiennes avec conser- 
vation des fibres en corbeille et des éléments nerveux de la couche des grains (méth. de BIELS- 
CHOWSKY). 


6. La névroglie 
Malgré la fixation par le formol, il nous a été possible de réussir des prépa- 
rations selon la technique de Hortega pour la microglie, lesquelles nous ont permis 
; de constater la réalité de la prolifération et de l’hypertrophie des éléments de la 
microglie et de l’oligodendroglie dans l'écorce cérébrale du lobe frontal. Les cel- 
lules proliférées offrent l’aspect le plus typique des cellules microgliques avec leurs 
ANESTHESIE ET AN ALGESIE, 1939, N° 4 (DECEMBRE), 33 
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multiples expansions ramifiées, leur protoplasma finement granuleux, leur situa-_ 

tion autour des vaisseaux ou des cellules nerveuses (cellules satellites) (fig. 6). - > 
Ajoutons que l’oligodendroglie montre également une prolifération de ses 

éléments au niveau de la partie profonde des circonvolutions. - 


En résumé, l'étude histologique de l’encéphale et du 1°? segment 
de la moelle cervicale nous a permis de mettre au jour une série de 
lésions assez particulieres des éléments proprement nerveux et de 
la névroglie. 


Fig. 6. —- Cortex frontal. Prolifération et hyperplasie des cellules microgliques et oligodendrogliques | 
(méthode de HOorTEGA). 

Tout d’abord, des altérations d’ordre purement dégénératif :— 
infarcissement des cytoplasmes par des granulations soudano- — 
philes de nature lipoidique, dissolution de l’appareil neurofibrillaire _ 
intracellulaire, augmentation de la surcharge cellulaire en lipo- 
chrome, enfin modifications plus spéciales : homogénéisation, état | 
vitreux des protoplasmes et des noyaux, incrustation des cellules— 
nerveuses par les blocs basophiles et argentophiles. 
Ainsi qu’on a pu en juger, et comme nous le rappelons ici, ' 
certaines de ces modifications structurales comptent parmi celles | 
que l’on rencontre le plus communément tandis que d’autres | 
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possédent des caractéres beaucoup plus singuliers. Parmi ies pre- 


mieéres se classent la dégénération lipoidique, la fibrillolyse et la dis- 
solution des corps tigroides de Nissl ; dans le cadre des secondes 
viennent s’inscrire l’‘homogénéisation du cytoplasme et du noyau, 
la formation de gros blocs fortement imprégnés par les sels d’argent, 
enfin la transformation de la masse nucléaire en un gros massif 
noir apres la réduction argentique. 

Si dans toute peinture histopathologique les traits positifs re- 
tiennent d’abord l’attention, négliger la constatation de l’absence 
de certaines lésions serait une faute. Aussi nous désirons insister 
sur ce point que, dans le cas que nous avons étudié, nous n’avons 
pu relever aucune lésion vasculaire directe, c’est-a-dire provoquée 
par une cause morbide, une « noxe », selon l’expression des neurolo- 
gistes d’Outre-Rhin, « noxe » qui serait indépendante des dégéne- 
rations des éléments nerveux. Ainsi qu’on l’a retenu, la seule modi- 
fication des axes vasculaires que nous avons observée consiste 
dans l’infarcissement des endothéliums et des gaines des vaisseaux 
par des gouttelettes graisseuses ; or, celles-ci ne peuvent étre évi- 
demment que la conséquence de la dégénération lipoidique des 
cellules nerveuses. 

Si nous marquons cette carence de lésions vasculaires d’un 
accent particulier, cela tient a ce que, dans d’autres faits, il en va 
tout autrement. Nous avons en vue ici les treize observations d’in- 
toxication par le protoxyde d’azote publi¢ées par COURVILLE dans 
Medicine et qui sont si remarquables par la maniére rigoureuse 
dont a été poursuivie l'étude anatomique des centres nerveux. 

Nous ne pouvons dans le cadre de ce travail nous livrer 4 une 
analyse méme superficielle des faits si suggestifs que nous a livrés 
COURVILLE, mais nous devons faire observer que si plusieurs modi- 
fications structurales des cellules et des fibres nerveuses se re- 
trouvent identiques dans les faits de cet auteur et dans le notre, 
d’autres altérations conférent aux observations de COURVILLE 
une place particuliére dans le groupe des accidents dus a la narcose 
par le protoxyde d’azote. 
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Contrairement a nos constatations, COURVILLE décrit en détail 


les modifications du parenchyme cérébral localisées, c’est-a-dire 
de foyers circonscrits liés a l’existence de lésions des vaisseaux. Les 
foyers de nécrose insulaire : patchy necrosis, les foyers de dévasta- 
tion : Veridungsherde, apparaissent extrémement importants dans 


les faits rapportés par l’auteur américain et dominent, par leur in- © < 
tensité méme, les altérations diffuses analogues a celles que nous ; 


décrivons. De toute évidence, ces lésions malaciques, nécrotiques 
et nécrobiotiques trouvent leur origine dans des altérations pro- 
fondes des ramifications du réseau sanguin. Et ce qui, 4 notre sens, 
fait le grand intérét de ces altérations c’est que nous les retrouvons 
dans d’autres intoxications, 4 commencer par l’intoxication oxy- 5; 
carbonée. ‘Tout récemment encore, avec MONIER-VINARD et AJvu- 
RIAGUERRA, l’unde nous (LHERMITTE) apportait un nouveau fait =| 
démonstratif des « vasopathies » et de leurs conséquences sur la _ 
nutrition du parenchyme cérébral dans l'intoxication par CO. | 
Ajoutons encore que des altérations vasculaires de ce genre don- 
rent bien souvent un cachet spécial et caractéristique au tableau — 
anatomique des commotions et des contusions cranio-encépha- 
liques (LHERMITTE, O. MARBURG). 
I] nous reste maintenant a nous demander quelle peut étre la | 
raison des différences par lesquelles s’opposent les faits si exacte- 
ment étudiés par COURVILLE et le notre propre ? I] n’est pas be- 
soin, croyons-nous, de chercher bien loin la solution de ce pro- 
bleme, car il suffit de préciser la nature des altérations que condi- 
tionne la suspension de la circulation cérébrale tant chez l'homme 
que chez l’animal expérimenté. Aussi bien dans le premier que dans 
le second cas, les observations sont nombreuses ; retenons seule- 
ment aujourd’hui l’observation si démonstrative du Professeur 
IDEPAGE dont la partie anatomique a été l'objet d’un développe- 
ment particulier par René SAND. - 


L’observation a laquelle nous faisons allusion a trait 4 un garcon de 15 ans 
qui, au cours d’une opération pour ostéomyélite et en narcose chloroformique, 
présenta une syncope cardio-respiratoire. DEPAGE pratiqua alors le massage du 
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un durée de 45 minutes ; la respiration 
reparut, ainsi que les contractions cardiaques aprés une injection de sérum. 
Le malade remis dans son lit était somnolent et pendant toute la survie qui 
fut longue, 9 jours, demeura dans une sorte de coma ; cependant si le patient ne 
pouvait pas répondre aux questions posées, il était capable de faire quelques gestes 
 indiquant que certaines demandes, au moins, étaient intégrées dans la conscience. 


Lhistologie pathologique montra, dans ce cas, des altérations 
diffuses des éléments nerveux centraux se marquant méme par des 
dégénérations des fibres longues spinales, mais nulle désintégra- 
tion en foyer, nulle modification qui s’apparente a celles que nous 
avons relevées dans les observations publiées par COURVILLE. 

En résumé, le fait siremarquablement analysé par René SAND, 
apparait dans ses lignes essentielles exactement superposable a 
celui que nous rapportons aujourd’hui. Aussi bien dans le premier 
que dans le second fait, le processus se marque exclusivement 
par la dégénération diffuse des cellules nerveuses accompagnee, 
lorsque celle-ci est trés poussée, de la dégénération secondaire des 
expansions dendriques et axonales que l'on connait. 

Or, ce processus de désintégration diffuse des périkaryones et 

des neurones nous le retrouvons identique dans les faits que nous 
les expériences sur l’animal dans lesquelles on s'est 

proposé de suspendre complétement, et pendant un temps va- 
—‘iable, la circulation sanguine. Nous n’aurons garde de rapporter 
les faits trés nombreux aujourd’hui qui illustrent la donnée géne- 
rale que nous rappelons ici, mais nous signalerons les expériences 
célébres de CRILE et DOLLEY, chez le chien, qui montrent que dés 
aprés 4 minutes d’anoxie cérébrale les cellules nerveuses sont déja 
atteintes de chromatolyse, que trois minutes plus tard, sil’anoxie 
persiste, la nécrose frappe certains éléments du cortex moteur et 


= la dégénération des fibres pyramidales. Qu’il nous soit 


permis également de raviver le souvenir des expériences réalisées, 
cette fois sur le chat, par Morr et HILL et qui font voir que trois 
minutes de suspension de l’apport sanguin sont suffisantes pour 
susciter des lésions considérables des neurones cérébraux carac- 
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térisées par le gonflement du cytoplasme, l’effilochement de ses 
_bords, l’incrustation des réseaux de Golgi, l’hyperchromatophilie 
du noyau et du nucléole. 

Signalons enfin que, aussi bien chez l’animal que chez l’homme, 
les lésions s’avérent d’autant plus profondes que l’on s’approche 
davantage du pole frontal. Notre observation n’échappe pas a cette 
régle et nous avons été frappés par la relative conservation des 
éléments du trone cérébral, laquelle contrastait avec la dégénéra- 
tion trés accusée des neurones préfrontaux. I,’on peut également re- 
marquer que le cervelet témoigne d’une certaine résistance a 
l’anoxie et que si les cellules de PURKINJE apparaissent sensible- 
ment modifiées, les autres éléments constitutifs de cet organe sont 
respectés. Il y a dans ce fait le temoignage certain de l’inégalité 
dont font preuve les divers composants de l’encéphale devant une 
méme cause d’anoxie. 

Pour en revenir a notre objet qui vise a saisir la cause méme des 
lésions encéphaliques par lesquelles se spécifient les syncopes au 
cours des anesthésies et plus spécialement de l’anesthésie au pro- 
toxyde d’azote, nous pouvons dire que certains accidents mortels 
sont liés exclusivement a la suspension de l’irrigation encépha- 
lique, tandis que d’autres ne peuvent étre compris et interprétés 
si l’on n’admet point a leur origine un facteur associé d’ordre 
toxique. Les observations rapportées par COURVILLE s’intégrent, 
on le saisit immédiatement, dans ce second groupe de faits tandis 
que notre cas, a l’exemple de celui de DEPAGE et René SAND, appar- 
tient a la premiére catégorie. 

Ajoutons, en terminant, qu'il n’est pas sans intérét de remar- 
quer que certaines lésions observées chez des sujets qui ont suc- 
combé au cours d'une anesthésie au protoxyde-d’azote, rappellent 
par plusieurs traits les modifications qu’engendre l’intoxication 
oxy-carbonée puisque dans l'un comme dans l’autre cas, aux 
altérations diffuses se joignent des destructions en foyers limités 
et des modifications trés particuliéres des parois vasculaires. 
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eee DE LA SOCIETE 
D'ETUDES SUR L'ANESTHESIE 
ET LANALGESIE 


SEANCE OU 11 JUILLET isso 


Présidence de M. A. Gosset, président 


La séance est ouverte 4 16 h. 30, 12, rue de Seine. 


Procés-V erbal 
I,a redaction du procés-verbal de la séance du 16 mai 1939, 
mise aux voix, est adoptée a l’unanimité. 
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Correspondance 


La correspondance comprend: 


Des lettres d’excuses de MM. AuBIN, MARCENAC, SOUPAULT 
_ THALHEIMER et VIGNES qui ne peuvent assister a la séance. 
Une lettre de démission de M. BARDIER. 


! 
7? 
+ — COMPTE RENDU ADMINISTRATIF 
= 


504 — 

Des lettres de candidature de MM. R. LEMAIRE (Paris), 

HOMBOURGER (Paris) et Fernand MERCIER (Marseille). 


Une lettre de M. A. PAQuET (Québec), v= 


M. A. Gosset, président. — Nous avons a déplorer la mort de 
deux membres titulaires de notre Société : M. le P™ Marcel LABBE 
et M. Yves DELAGENIERE. 

M. Marcel LABBE a assisté a la fondation de notre Société et il 
s'y est toujours intéressé. S’il avait donné récemment sa deéemis- wr 
sion, c’était pour des raisons de santé. Nous adressons 4 sa veuve 
nos trés vives condoléances et l’assurance que le souvenir de_ 

M. Marcel ILABBE, homme de science, restera toujours vénéré parmi — 
nous. 

Ia mort également prive notre Société d’un jeune chirurgien, | 
Yves DELAGENIERE. La plupart de nous ont connu son pére, un | 
des premiers chirurgiens qui ait quitté courageusement Paris, pour | 
aller fonder au Mans un de ces centres chirurgicaux qui ont rendu — 
tant de services. Yves DELAGENIERE s'est vivement inteéressé a _ 
toutes nos rechexches, il nous avait méme paru plein d’enthou-— 
siasme pour nos discussions ; nous l’avons vu sieger ici il y a encore ~ 
peu de temps. 

Nous conserverons du nom de DELAGENIERE, peére et fils, un — 
souvenir reconnaissant pour les contributions qu’ils ont apportées | 


M. Desmarest. — J’ai regu de M™¢ McCMECHAN une lettre 
mannoncant la mort de son mari. J’avais connu le L' MCMECHAN © 
ev 1920 lors d’un voyage aux Etats-Unis et je l’avais retrouvé en — 
1936 quand je suis allé représenter notre Société au Congres 
d’Anesthésie de Philadelphie. Depuis de nombreuses années, une — 
douloureuse maladie l'immobilisait 4 peu prés complétement, mais 
il consacrait sa grande activité intellectuelle a l’organisation des © 
reunions et des Congrés de 1l’Jnternational Anesthesia Research | 
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Society ainsi qu’a la publication de Current Researches in Anes- 
thesia and Analgesia, dont il était le fondateur. 

Ia mort du Dt F. H. MCMECHAN est une perte douloureuse 
pour 1’Anesthésie. 


M. A. Gosset, président. — Je suis certain d’étre 1’inter- 
préte de tous les membres de notre Société, en adressant a 
Mme McMECHAN, fidéle et dévouée collaboratrice de son mari, 
l’assurance de nos bien sincéres condoléances. 
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OBSERVATION D’ANESTHESIE AU PROTOXYDE 
D’AZOTE SUIVIE D’ACCIDENTS CONVULSIFS © 


PAR 


<-aae P. DREYFUS LE FOYER et J. L. JOFFROY 


De nombreux auteurs étrangers ont publié des observations 
d’accidents convulsifs pendant et aprés des anesthésies a 1’éther. 
Kn France, MONIER VINARD a, en 1917, signalé des convulsions 
_ tétaniques au cours d’opérations sous chloro-narcose, chez deux 
blessés guéris de tétanos. 
j- VIGNES, en 1918, asignaléla fréquence relativement plus grande 
des tremblements au cours des éthéro-narcoses, chez les blessés de 
guerre (3 Cas pour 41 interventions) que chez les civils (5 cas pour 
1.000 interventions). 

Derniérement Francoise ‘THIERRY a publié une observation 
personnelle de convulsions sous anesthésie a l’éther et dans son 
travail trés documenté, contenant de nombreuses observations 
étrangeéres, elle pose la question de la pathogénie. Elle écrit 
«...les anesthésies au protoxyde d’azote ne déterminent pas ces 
accidents convulsifs graves». Et, en effet, nous ne connaissons 
pas d’observations relatant de pareils incidents avec le protoxyde 
d’azote. 

Ayant eu l'occasion d’observer, au cours d’une anesthésie au 
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protoxyde d’azote, une crise épileptiforme, nous pensons qu'il est 
utile de relater les faits suivants : 


Une jeune fille de 18 ans est opérée a froid d’une appendicite : 
jeune israélite dont l'état physique et psychique présentent un retard notable. 
Elle a quelques troubles glandulaires qui ont nécessité derniérement une thérapeu- 
tique a base d’extraits glandulaires. 

C’est une enfant apathique, nullement coléreuse, qui n’a jamais eu de crises 


c’est une 


comitiales ni d’équivalents. Elle présente quelques malformations que nous pen-— 


sons intéressant de signaler : genu valgum et recurvatum bilatéral, pied plat, 
dolichocolon. 

L’examen du sang avait montré une glycémie normale, une numération 
globulaire sensiblement normale ; seul était noté un retard de coagulation san- 
guine, assez léger pour ne pas nous faire éliminer l’anesthésie au protoxyde 
d’azote. 

Pas de morphine pré-opératoire. L’anesthésie est administrée avec l’appa- 
reil de DESMAREST, au protoxyde-oxygéne, sans adjonction d’éther. La canule 
de Mayo ne fut pas utilisée. 

La malade est endormie dans sa chambre, elle est trés calme et s’endort 
rapidement sans présenter aucune phase d’excitation. 

Transportée a la salle d’opération, elle est installée sur la table, sans inci- 
dent. Mais bientot, nous remarquons que la respiration qui jusque-la était trés 
réguliére, devient trés superficielle et que la malade, pale, salive abondamment. 
Nous retirons le masque pour nettoyer la bouche de la malade et nous vidangeons 
le contenu gazeux de notre ballon. 

Au moment de l’incision de la paroi, qui a lieu une vingtaine de minutes 
aprés le début de l’anesthésie, nous sommes frappés par le fait que la malade ne 
saigne pas et nous trouvons un intestin légérement cyanosé, ce qui nous améne a 
faire une nouvelle vidange de notre ballon. 

La malade dort profondément, avec une respiration réguliére extrémement 
superficielle. 

Nous observons quelques légers mouvements spasmodiques des mains et des 
pieds. 

L’acte chirurgical se passe normalement, sans difficulté : appendice en posi- 
tion pelvienne, libération de quelques adhérences ceeco-appendiculaires, appen- 
dicectomie avec enfouissement, réduction du caecum sans difficulté le silence 
abdominal est complet —- fermeture de la paroi en trois plans. 

L’anesthésie n’est cessée qu’une fois le pansement terminé car la narcose 
avant été pratiquée avec N2O — O# purs, nous pensions 4 un réveil trés rapide. 

La malade est remise dans son lit, mais elle dort toujours profondément ; le 
pouls est calme, la respiration superficielle. Cependant, au bout d’une dizaine 
de minutes, alors que nous ne constations toujours aucun signe révélateur de re- 
tour de la conscience, nous voyons la malade s’incliner sur le cOté gauche et pré- 
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senter une phase d’hémi-contracture de quelques secondes, puis apparaissent a la 
face d’abord, puis a tout le c6té gauche ensuite, des phénoménes convulsifs dont 
la durée est d’environ vingt a trente secondes. 

Pendant cette période, le pouls est facilement comptable, la face légérement 
cyanosée, la salivation est trés abondante, la respiration stertoreuse ; pas d’émis- 
sion d’urine. 

Ces phénoménes convulsifs terminés, la malade qui est pale, reste inerte sur 
son lit et ne reprend pas connaissance. 

Il nous a fallu attendre 45 minutes pour observer une légére réaction a 
l'appel de son nom et ce n’est que plus d’une heure aprés le retrait du masque anes- 
thésique que la malade a commencé a reprendre conscience. La température rec- 
tale prise 4 ce moment était de 36°S. 

Dés lors tout se passe réguliérement, les suites opératoires furent absolument 
normales : pas de température. 


Pendant une grande partie de notre anesthésie, nous avions 
eu l'impression de donner une trés faible proportion de protoxyde 
d’azote par rapport a l’oxygéne ; aussi avons-nous examiné nos 
tubes qui étaient pleins, au début de l’anesthésie et nous avons 
pu nous rendre compte que pour une anesthésie d'une durée totale 
d’environ 45 minutes, nous avions utilisé une cinquantaine de litres 
d’oxygéne, pour quarante-cing litres de protoxyde d’azote : pro- 
portion évidemment tout a fait anormale. 

I,a forte consommation des deux gaz s’explique par trois vi- 
danges du ballon de l'appareil d’anesthésie, pour éliminer le gaz 
carbonique. Mais malgré ces manoeuvres et devant la faible pro- 
portion de protoxyde utilisée, nous devons penser que l’anestheésie 
a été, en grande partie, réalisée par le CO? produit par la malade 
et non absorbé et ce serait également ce CO? qui serait la cause de 
la crise épileptiforme post-opératoire puisque MATULA (1912), MA- 
THISON (IgII), plus tard Noswortuy, puis CORDIER ont démontré 
les effets excitants du CO®* sur les centres nerveux. 

Mais un autre facteur est peut-étre intervenu. Nous avons, 
en effet, signalé l’absence de tout saignement a l’incision de la paroi 
et on peut se demander quel a été, au cours de cette anesthésie, 
le role de ce spasme vasculaire survenant chez une enfant israélite. 
dont nous connaissons certaines malformations et dont le systeme 


: 
8, 
| 


509 — 


cardio-vasculaire était peut-étre anormal bien que ni l’examen du 
coeur ni celui.de la tension artérielle ne nous aient rien révélé 
d’anormal. 

Notre observation semble différer nettement des observations - 
jusqu’ici présentées : 

1° il s’agit d’une anesthésie au protoxyde d’azote-oxygéne 
sans aucun anesthésique complémentaire ; 

2° d'une malade qui présentait quelques malformations congé-_ 
nitales ; 

3° d'une crise convulsive du type Bravais-Jacksonnien ; 

4° d'un accident post-anesthésique trés bref qui n’a pro-— 
voqué aucun trouble du rythme cardiaque ni de la température, _ 
mais qui fut suivi d’un sommeil profond d’une durée plus longue ~ 
que celui qu'on observe habituellement aprés inhalation de pro- 
toxyde d’azote-oxygene. 


M. Amiot : Il est parfaitement possible qu’on ait consommé A 
la fin de l’opération une trés grosse quantité d’oxygéne, mais qu’a- 
un moment donnée la malade ait néanmoins présenté des phéno-_ 
menes d’asphyxie. Nous n’avons pas les chiffres de la proportion | 
respective, continue, des deux gaz. Il est également possible 
qu'il se soit produit a une période courte, qui a duré peut-étre 
2 minutes ou 2 minutes 1 2, un manque d’oxygéne qui a amené 
tin commencement de lésions nerveuses et qu’ultérieurement, pour 
réparer les désordres on ait donné de l’oxygéne a flot. 

11 faudrait done savoir si la quantité d’oxygéne a toujours — 
été égale au moins a 10 ©, pour dire que la malade n’a subi a aucun — 
moment une asphyxie. 


M. Desmarest : remarque de M. s’imposait. Il y a 
effet dans cette observation d’abord un premier fait, c’est qu’on a_ 
mis 20 minutes entre le début de l’anesthésie et celui de l’acte opé-_ 
ratoire. 

Il vy a un deuxiéme fait — et c’est un petit reproche que je ferai 
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. a l’anesthésiste M. JOFFROY, aux qualités de quije rends hommage, 

c’est qu’on a endormi la malade dans sa chambre, qu’ensuite on 

l’a transportée a la salle d’opération, ot on l’a installée ; or pen- 
: dant ce transport, surtout avec le petit appareil dont on disposait, 
. il est impossible de savoir quelle a été la quantité exacte d’anes- 
thésique donnée, la dose de protoxyde d’azote administrée. Je per- 
siste a penser que pendant tout ce temps on a donné beaucoup 
moins d’oxygéne qu’on ne nous le dit et qu'il a dt y avoir au début 
une imprégnation assez forte de protoxyde d’azote, imprégnation 
telle qu'il s’est produit des phénomeénes asphyxiques. Ce qui me 
permet d’émettre cette opinion c’est la profondeur du sommeil de la 
malade, la résolution musculaire qui a été parfaite, la respiration 
qui était superficielle ; l’opération a certainement été beaucoup 


. plus courte que la narcose. 
. Dire qu'il y aeu tant d’oxygéne consommé et tant de pro- 
7 toxyde d’azote, n’est pas une chose sur laquelleon peut s’arréter 


longtemps. De sorte que je crois qu’au début il dut y avoir une 
anesthésie extrémement poussée, et pour ma part je n’accep- 
terai jamais qu’on endorme avec le protoxyde d’azote une malade 
dans sa chambre, qu’on la transporte ensuite a la salle d’opéra- 
tion : on se place ainsi dans de trés mauvaises conditions d’anes- 
thésie, et je suis persuadé en outre que dés qu’on incise une paroi 
qui ne saigne pas, il faut cesser de suite l’anesthésie et ne plus 
rien donner ; dans le cas de MM. DREYFusS LE FOYER et JOFFROY, 
la malade avait eu une imprégnation assez profonde pour qu elle 
se contente de ce qu’on lui a donné dans la deuxiéme partie de la 
narcose. 
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CONTRIBUTION A L’ETUDE EXPERIMENTALE 
D'UNE ASSOCIATION 

DE CAMPHOSULFONATES APPLICABLE 

A LA PRE-ANESTHESIE 


PAR 


Fernand MERCIER 


Professeur de Pharmacodynamie a la Faculté de Médecine de Marseille 


Préconisée au début de ce siécle, la médication pré-anesthé- 
sique, apres une longue période d’abandon, semble connaitre, de- 
puis quelques années, une nouvelle vogue. Ce fait est en rapport 
d’une part avec l'utilisation de nouveaux médicaments ne présen- 
tant pas les inconvénients des premiers pré-anesthésiques utilisés, 
d’autre part avec l’emploi de substances adjuvantes dont l’action 
pharmacodynamique vient heureusement corriger les effets nui- 
sibles de ces pré-anesthésiques. 

C'est au mélange scopolamine-morphine qu’on s'est tout 
d’abord adressé, sinon pour produire a lui seul l’anesthésie chirur- 
gicale comme l’avaient préconisé SCHEIDERLIN (I), KORFF (2), 
BLos (3), mais pour obtenir ce « sommeil crépusculaire » décrit par 
GAUSS (4) et utilisé en obstétrique, ou mieux encore comme MAYOR 
(5) pour faciliter l’administration des anesthésiques volatils ou 
gazeux. 

Mais, méme dans cette derniére éventualité, le mélange sco- 
polamine-morphine injecté a doses faibles une 1 /2 heure a 1 heure 
avant l’anesthésie, posséde de sérieux inconvénients qui résultent 
de la vaso-dilatation plus ou moins marquee a laquelle il prédispose 
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surtout au cours de l’anesthésie par 1’éther ou le chloroforme, et 
aussi de l’action dépressive sur la respiration due a la morphine, 
action qui se trouve encore augmentée par l’adjonction de scopo- 
lamine. Ces faits, déja signalés par STRAUB (6) et BEVAH (7), ont 
été recemment confirmés par BARLOW et STORMONT (8) et par Krirs- 
CHNER (Q). 

Ces graves inconvénients expliquent la désaffection prolongée 
des chirurgiens pour la médication pré-anesthésique a base de sco- 
polamine-morphine. Cependant, cette médication présentait de 
réels avantages : suppression de la phase d’excitation du début de 
l’anesthésie, diminution de la quantité d’anesthésique nécessaire, 
augmentation de la profondeur de l’anesthésie ; avantages qui, 
d’apres MADELUNG (10), BUERGI (11), KOCHMANN (12) résultaient 
d’une véritable potentialisation des effets des anesthésiques gazeux 
ou volatils par le mélange scopolamine-morphine. 

On s'est efforcé,au cours des derniéres années, de rechercher 
des médicaments qui, ajoutés a ce mélange, en corrigent les effets 
nuisibles. C’est a l’éphédrine qu’on s'est généralement adressé ; cet 
alcaloide est en effet un stimulant respiratoire et son action vaso- 
constrictive et hypertensive vient contrebalancer les effets vaso- 
dilatateurs du mélange scopolamine-morphine. On a ainsi réalisé 
récemment (13) un mélange pré-anesthésique de morphine, éphe- 
drine et scopolamine auxquelles on a adjoint la narcotine, sub- 
stance qui, d’aprés MEISSNER (14), posséde une action stimulante 
sur la respiration et, d’aprés certains auteurs (15) potentialise les 
effets analgésiques de la morphine. Mais les recherches des expé- 
rimentateurs ne se sont pas cantonnées dans la seule correction des 
effets nuisibles du mélange scopolamine-morphine. La préparation 
de médicaments synthétiques dérivés de la morphine et de la co- 
déine (Dilaudide, Dicodide, Eucodal, etc...), médicaments moins 
toxiques que l’alcaloide principal de l’opium et engendrant beau- 
coup moins facilement que lui des phénoménes de toxicomanie et 
d’accoutumance, a orienté la composition de nouvelles formules 
pré-anesthésiques. Parmi celles-ci, il faut signaler le mélange con- 
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tenant de 1’Ephétonine, de la scopolamine et de 1’EKucodal (chlorhy- 
drate de dihydrooxycodéinone). Ce mélange a été depuis 1926 en 
Allemagne l’objet de nombreux essais cliniques par KIRSCHNER(I6), 
PHILIPPIDES (17), BORGARD (18), KRAMPITZ (19). Essayé en Suisse 
par DE MEURON (20), il a été introduit en France depuis 1935 ott 
il a été utilisé dans de nombreux services de chirurgie et a donné 
lieu a diverses publications : CAPETTE (21), TREY (22), etc... 

Cependant, la diffusion de ce pré-anesthésique en France se 
heurte a son origine étrangére et au fait que l’importation de ce 
produit, plus ou moins limitée en période d’échanges commerciaux 
restreints, devient impossible en cas de complications interna- 
tionales. 

Il nous a done semblé qu'il y aurait intérét pour l'industrie 
pharmaceutique francaise 4 posséder une formule de pré-anesthe- 
sique comparable a l’association scopolamine-eucodal-éphétonine. 
Cette formule peut étre faite en France depuis que la S. EF. M. 
P. A. '"), filiale des Laboratoires CLIN, prépare les alcaloides syn- 
thétiques dérivés de la morphine, de la codéine et de la thébaine. 

Dans ces conditions, nous avons réalisé une association preé- 
anesthésique ayant pour base : la dihydrooxycodéinone, la scopo- 
lamine et 1’éphédrine auxquelles nous avons ajouté la spartéine. 
Cette derniére base, dont nous avons démontré l’action neuro-séda- 
tive peut, par son action toni-cardiaque et ses effets « équilibrants » 
sur le systéme nerveux autonome (23) corriger les effets cardiaques 
de l’éphédrine et maintenir l’eutonie du systéme neuro-végétatif. 

Il nous a semblé utile enfin d’utiliser ces bases alcaloidiques a 
l’état de camphosulfonates. Les propriétés cardio-stimulantes, 
eupnéiques et neuro-toniques du camphre et de ses dérivés sont 
trop connues pour que nous y insistions, et de nombreux travaux 
au cours des derni€res années ont démontré l’intérét thérapeutique 
des sels de l’acide camphosulfonique ou camphres solubles. 
Nous avons personnellement insisté sur l’utilité de l’associa- 


(1) Société d’Exploitation des Matiéres premiéres végétales et des alcaloides, 
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tion de l’acide camphosulfonique et de la spartéine (24) et aussi sur 
les propriétés anti-choc que possédent « les polycamphosulfonates » 
(25), synergie médicamenteuse de camphosulfonates de spartéine, 
d’épheédrine, de césium et de calcium, particuli¢érement utile pour 
prévenir ou traiter les accidents circulatoires de l’anesthésie géné- 
rale ou de la rachianesthésie. 

Toutes ces considérations justifieraient a elles seules l'emploi 
de l’acide camphosulfonique pour salifier les alcaloides du mélange 
pré-anesthésique que nous avons préparé. Il en est d’autres encore - 
qui découlent des beaux travaux de J. REGNTER et de ses éléves (26). 
Ces auteurs ont démontré le role trés important joué par lion acide 
dans l’activité de divers alcaloides : cocaine, novocaine, morphine. 
])’aprés ces auteurs, «1l’acide salifiant exerce une influence prépon- 
dérante principalement dans la période de pénétration dans la cel- 
lule ou dans la période de fixation dans la cellule », Connaissant = 
l’influence exercée par le camphre et ses dérivés sur les phénoménes 
de tension superficielle et de perméabilité cellulaire, il est logique 
de penser que l’ion campho-sulfonique peut favoriser la pénétration — 
et la fixation intra-cellulaire des alcaloides auxquels on l’associe. — 

La formule du mélange pré-anesthésique que nous préco- 
nisons “) et dont nous avons effectué l'étude expérimentale est la 
suivante : 


Campho-sulfonate de 
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Le campho-sulfonate de spartéine a été décrit par nous (24), 
de méme que le campho-sulfonate d’éphédrine (25). Quant aux 
campho-sulfonates de dihydrooxycodéinone et de scopolamine, 
nous venons d’en fixer, en collaboration avec J. DETRIE, la prépa- 
ration et les constantes dans une note sur « quelques nouveaux 
campho-sulfonates d’alcaloides » (27). 


(1) Cette formule a été réalisée sous le nom de NARGENOL par les Laboratoires CLIN. 
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ETUDE EXPERIMENTALE 


Nous avons effectué l’étude expérimentale du mélange de 
campho-sulfonates précédent sur le chien. Nous avons tout d’abord 
fixé les effets de cette association administrée par voie intravei- 
neuse chez le chien chloralosé. Nous avons poursuivi la méme étude 
en administrant le mélange par voie hypodermique, ce qui est plus 
comparable a l'utilisation clinique qui peut en étre faite. 

Dans un 3° chapitre, nous avons fixé les modalités d’action 
de ce mélange pré-anesthésique lorsqu’on l’administre par voie 
rachidienne basse (injection lombaire) ou par voie rachidienne 
haute (injection sous-occipitale). 

Au cours de ces différents modes d’administration, nous avons 
tout particuliérement recherché quelle influence le mélange de 
camphosulfonates pré-anesthésique exercait sur les effets hyper- 
tenseurs et vaso-constricteurs de l’adrénaline, sur la bradycardie 
réflexe produite par cet alcaloide et dans le cas de l’administration 
par voie hypodermique sur les réflexes vaso-moteurs sino-caroti- 
diens. 

Cette étude générale étant terminée, nous avons cherché a 
démontrer la valeur pré-anesthésique expérimentale du mélange 
que nous avons préparé, d’une part, en recherchant |'influence exer- 
cée par ce mélange sur l’anesthésie produite par le chloralose chez 
le chien, d’autre part, en recherchant l’influence de ce méme me- 
lange sur la rachi-anesthésie syncainique chez le chien chloralose. 


ACTION DU MELANGE DE CAMPHOSULFONATES PRE-ANESTHESIQUE 
ADMINISTRE PAR VOIE INTRAVEINEUSE. 


Nous avons recherché quels étaient les effets produits par l’in- 
jection intraveineuse du mélange précédent, sur la pression arté- 
rielle, les mouvements respiratoires, les mouvements de l’intestin 
in situ et le volume du rein du chien chloralosé. 
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Chez cet animal, ce mélange provoque des modifications car- 
dio-vasculaires, intestinales, rénales et respiratoires dans lesquelles 
on peut retrouver l’influence de ses divers constituants. 


Fig. 1. — Chien 6 kgr. 5. Anesthésié par le chloralose (10 egr. par kgr.). 

ire ligne : Temps en secondes, 

2° ligne : Mouvements respiratoires enregistrés par le pneumographe de Tournade. 

3° ligne : Mouvements de l’intestin enregistrés par la méthode du ballon. 

4© ligne : Modifications du volume du rein enregistrées par l’oncographe de Hallion et 
Comte. 

5° ligne : Modifications de la pression artérielle enregistrées au. moyen du manomeétre 
a mercure. A la’ injection intraveineuse de 4 1oo® de milligramme d’adré- 
naline. 


Tracés réduits de moitié. 


Par cette voie, l’éphédrine l’emporte tout d’abord, d’ott hyper- 
tension et vaso-constriction (fig. 2). Mais déja 10 minutes aprés 
injection intraveineuse d’une petite dose, soit 0 cc. I p. K. corres- 
pondant a: 
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de Campho-sulfonate de Dihydrooxycodéinone p. 
d’Ephédrine p. K. 
de Spartéine p. K. 
de Scopolamine p. K. 


1 mgr. 


I mgr. 


la pression revient 4 son niveau normal ; on note également de la 
bradycardie (influence de la dihydrooxycodéinone et de la spar- 


téine). 


| | 


15"10 A* 


Injection de o cc. 1 par kilogramme du mélange pré-anesthésique intraveineux, A 15 h. 10, 
En A.: injection de 4/100® de milligramme d’adrénaline. 


Tracés réduits de moitié. 


Dans cette phase les mouvements respiratoires sont normaux. 
Ia prépondérance de la spartéine et de la dihydrooxycodéi- 
none est bien mise en évidence par l’injection d’adrénaline qui 
provoque une vaso-constriction de plus longue durée et une bra- 
dycardie plus marquée et plus prolongée qu’au normal (fig. 1 et 3). 
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Si on injecte par voie veineuse dose, double 
la premiere (2/10 de centimétre cube p. K.), l’influence conjuguée 
de l’éphédrine et de la scopolamine se manifeste, il y a alors une 
hypertension marquée avec tachycardie (fig. 4), l’influence vago- 
lytique de la scopolamine est démontrée par une nouvelle injection 
a’ adrenaline, injection qui provoque uniquement de la tachy cardie 


Fig. 3. —- Méme légende que pour la figure n° 1, 
A la * injection de 4 ‘100° de milligramme d’adrénaline. 


Tracés réduits de moitié. 


= 


Cependant cette influence de la scopolamine est de courte 
durée, de telle sorte qu’une heure aprés la 2¢ injection, c’est la dihy- 
drooxycodéinone et la spartéine qui prédominent. La pression est 
alors normale, le rythme cardiaque ralenti, et l’injection d’adréna- 
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line provoque une bradycardie réflexe plus intense et plus durable : 
qu’au normal (fig. 6). 

I] est intéressant de noter que tout au long des expériences 
les mouvements respiratoires ne subissent guére de modifications 


lig. 4. — Suite de l’expérience précédente. — Chien 6 kgr. 5. — Anesthésié par le -chloralose 
(10 cgr. par kgr.). 

7 ligne : Mouvements respiratoires enregistrés par le pneumographe de Tournade. 
2° ligne : Mouvements de l’intestin enregistrés par la méthode du ballon. 
3° ligne : Modifications du volume du rein enregistrées par l’oncographe de Hallion et 
Comte. 

4¢ ligne : Modifications de la pression artérielle enregistrées au moyen du manomeéetre a 

mercure. 

5° ligne : Temps en secondes. 

Injection de o cc. 2 par kilogramme du mélange pré-anesthésique intra-veineux & 15h. 45. 
35 minutes aprés la 17 injection. 


En B. : injection de 4/100® de milligramme d’adrénaline. 
Tracés réduits de moitié. ata 


‘ni dans leur rythme, ni dans leur amplitude, et que 1 h. 1/2 aprés 

le début des expériences la respiration et la pression artérielle sont 
comparables a ce qu’elles étaient au normal. 

a. Nous donnons ci-dessous le protocole type d’une expérience. 
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Chien 7 kilogrammes, chloralosé (0 gr. 10 par kg.). 
Pression artérielle normale : 10-10,6 ; pouls : 120 par minute. 
Mouvements respiratoires : 8 par minute. 2 oe 
Mouvements de l'intestin : peu marqués. 
" A la suite d’une injection de chlorhydrate d’adrénaline de 4 100° de milli- 


gramme, la pression monte a 20 ; l’hypertension dure 2 minutes environ, le pouls 
tombe a 44. 

La durée de la vaso-constriction rénale est de 1 minute 30 secondes, la 
chute du tracé est de 3 cm. 5. 


Meme légende que pour la figure n° 4. 


A la * injection de 4 /1o0o® de milligramme d’adrénaline. 
J > 


Tracés réduits de moitié. 


On note de la bradypnée et l’arrét des contractions intestinales (voir fig. 1). 
On injecte alors par voie intraveineuse I 10° de centimétre cube par kilo- 
gramme du mélange de camphosulfonates dont la formule est indiquée ci-dessus. 

Cette injection provoque (voir fig. 2) une hypertension marquée (la pression 
monte rapidement a 18,5) une bradycardie intense (le pouls tombe 4 42, il était 
a 140 avant l’injection). Au bout de 4 minutes, il est de 80. La respiration est irré- 
guliére, on note de la vaso-constriction rénale, puis la vaso-dilatation du méme 
organe. 

15 minutes aprés l’injection (fig. 3), pression artérielle 8-11, pouls 72, 1’in- 
testin est arrété, la respiration est réguliére, 11 par minute. L’injection d’une méme 


2 
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dose d’adrénaline (4 /100® de mgr.) fait monter la pression 4 20 centimétres d’Hg. 
Le pouls tombe a 36. Le retour de la pression artérielle 4 la normale survient au 
bout de 3 minutes. La constriction rénale dure également plus de 3 minutes. 

35 minutes aprés la 17 injection (fig. 4) : Pression I0-10,5. Pouls : 142 ; 
respiration : 12 par minute. Une nouvelle injection de 2 10® de centimétre cube 
par kilogramme du mélange pré-anesthésique fait monter la pression 4 19,5 sans 
provoquer de bradycardie. Cette hypertension est prolongée et 4 minutes aprés la 
2° injection, la pression atteint encore 17 cm 5 d’Hg. On note 8 respirations par 
minute et une légére stimulation intestinale au moment de 1’injection. 


Fig. 6. — Méme légende que pour la figure n° 4. 
- A la * injection de 4 /100® de milligramme d’adrénaline une heure aprés la 2° injection 
du mélange pré-anesthésique. 


Une injection d’adrénaline (4 /100® de mgr.) effectuée 5 minutes aprés la 2° in- 
jection (fig. 5) alors que la pression atteignait 17 centimétres de Hg fait monter 
la pression a 28. On note alors une tachycardie trés marquée. La vaso-constriction 
rénale est intense, chute du tracé de 5 cm. 5, elle se prolonge plus de 7 minutes. 
Enfin 1 heure aprés la 2° injection du mélange pré-anesthésique (fig. 6), on note 
de la bradycardie, pression 8,5-12 ; pouls 68 par minute, respirations 12 par mi- 
nute. Une nouvelle injection d’adrénaline provoque une hypertension marquée 
(21) durable 4 minutes environ avec bradycardie intense et vaso-constriction ré- 
nale prolongée 


(1) Il faut noter que le chlorhydrate de dihydrooxycodéinone injecté par voie intra- 
veineuse diminue l'effet hypertenseur de l’adrénaline, mais augmente la bradycadie réflexe 
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ACTION DU MELANGE DE CAMPHOSULFONATES PRE-ANESTHESIQUE, 
ADMINISTRE PAR VOIE SOUS-CUTANEE. 

Ayant ainsi déterminé les effets produits par l’injection a 

veineuse du mélange ¢étudié, nous nous sommes efforcé, étant donné 

utilisation clinique possible du mélange, de déterminer ses effets 


\ 


i 


Fig. 7. Chien 7 kg Anest | or. | ker.). 
ligne : Temps secondes. 


2° ligne : Mouvements respiratoires enregistrés par le pneumographe de Tournade. 
3° ligne : Mouvements de l’intestin enregistrés par la méthode du ballon. 7 
4° ligne : Modifications de la pression artérielle enregistrées au moyen du manométre 

mercure. 
Injection de o cc. 1 par kilogramme du mélange pré-anesthésique sous-cutané a 15 h. 25. 
Les tracés de la 2° moitié de la figure sont pris 20 minutes apres cette injection. 


Tracés réduits de moitié. 


expérimentaux par voie sous-cutanée. Par voie hypodermique, le 
mélange injecté au chien chloralosé a la dose de 1 /10° de centimétre 
produite par cette amine. La sensibilisation des effets vaso-constricteurs de l’adrénaline provo- 


quée par notre mélange de camphosulfonates doit donc bien étre rapportée a la spartéine dont 
nous avons signalé l’action dans ce sens. 
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cube a 2/10° de centimétre cube p. K. ne modifie que trés peu 
l’état de la pression artérielle, du rythme cardiaque et des mouve- 
vements respiratoires. Apres cette injection, en effet, la pression 
artérielle reste 4 son niveau normal (fig. 7) ou baisse trés légére- 
ment (fig. 9), et ceci pendant l’heure qui suit l’injection hypoder- 
oo mique du mélange pré-anesthésique ; pendant ce temps, les mou- 


| 


chan 


Big, 5: Chien 7 kgr. Anesthésié par le chloralose (10 cgr. par kgr.). 
re ligne : Temps en secondes. 
2° ligne : Mouvements respiratoires enregistrés par le pneumographe de Tournade. 
3° ligne : Modifications de la pression artérielle enregistrées au moyen du manomeétre a 
mercure. 

Dans la partie gauche de la figure, la fléche indique l’excitation du bout central du nerf 
sciatique droit par le chariot de Dubois-Raymond. 

A toh. 5, l’animal recoit une injection sous-cutanée de o cc. 2 par kilogramme du mélange 
pré-anesthésique. 

Nouvelle excitation du bout central du nerf sciatique droit (fléche de droite) 10 minutes 
apres cette injection. 


Tracés réduits de moitié. 


vements respiratoires demeurent, pour la plupart du temps, inchan- 
gés dans leur rythme comme dans leur amplitude. Quant au rythme 
cardiaque, ses modifications sont variables suivant les animaux et 
i en rapport avec l'état du systéme nerveux autonome de ceux-ci. 
Chez certains chiens a tonus vagal marqué, c’est l’effet bradycar- 
disant de la spartéine et de la dihydrooxycodéinone qui l’emporte 
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(voir fig. 7 et 8). Chez d'autres, au contraire, 4 tonus vagal insufh- 
sant l’effet cardiaque de la scopolamine prédomine, et on note de 


Fig. 9. Chien to kgr. Anesthésié par le chloralose (10 egr. par kgr.). 

re ligne : Temps en secondes. 

2¢ ligne : Mouvements respiratoires enregistrés par le pneumographe de Tournade. 

3° ligne : Modifications du volume du rein enregistrées par l’oncographe de Hallion et 
Comte. 

4° ligne : Modifications de la pression artérielle enregistrées au moyen du manoméetre a 
mercure. 

A gh. 55 injection intraveineuse de 5 /100® de milligramme de chlorhydrate d’adrénaline. 

A to heures l’animal regoit une injection hypodermique de o cc. 2 par kilogramme du 

mélange pré-anesthésique. 

Nouvelle injection de 5 /100® d’adrénaline (fléche de droite) 4 minutes aprés l’injection 
sous-cutanée du mélange pré-anesthésique. 


la tachycardie (voir fig. 9). Chez d’autres enfin, il n’y a pas de modi- 
fications du rythme cardiaque. 
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Chez tous les animaux on note, sous l’influence de l’injection o.) 
hypodermique du mélange pré-anesthésique, une augmentationdes 
effets vaso-constricteurs et de la bradycardie adrénalinique (fig. 9), 
faits que nous avons déja signalés sous l'influence de l’injection 
intra-veineuse de ce méme produit. 


— 


ACTION DU MELANGE DE CAMPHOSULFONATES PRE-ANESTHESIQUE 
SUR LES REFLEXES VASO-MOTEURS SINO-CAROTIDIENS. 


Ayant constaté la sensibilisation des effets de l’adrénaline par 
l’injection sous-cutanée du mélange de camphosulfonates, nous 


Fig. 10. Chien to ker. Anesthésié par le chloralose (10 cgr. par kgr.). 
Vago-dépresseurs sectionnés, soumis 4 la respiration artificielle. 


ligne : Temps en secondes. 
2° ligne : Pression dans l’artére fémorale enregistrée par le manometre a mercure. 
Dans la partie gauche de la figure, réflexes vaso-moteurs sino-carotidiens chez le chien 7 


normal ; occlusion des carotides communes pendant 60 secondes. 
A la 1% fléche, occlusion. A la 2° fleche désocclusion. 7 
A 15h. 20 l’animal recoit 0 cc. 2 par kilogramme du mélange pré-anesthésique sous-cutaneé, 
Dans la partie droite de la figure : réflexes vaso-moteurs sino-carotidiens chez le chien 
apres l’injection sous-cutanée du mélange pré-anesthésique. 
A la 1? fleche occlusion. A la 2° fléche : désocclusion. 


Tracés réduits de moitié. 
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avons recherché quelles modifications ce pré-anesthésique pouvait 
engendrer sur les réflexes vaso-moteurs sino-carotidiens lorsqu’on 
utilise la méme voie d’administration. 

-ar la méthode classique de l’occlusion des 2 carotides primi- 
tives chez le chien chloralosé 4 vago-dépresseurs sectionnés, nous 
avons déterminé une hypertension réflexe de 3 cm. 8 de mercure 
(fig. 10) ; 40 minutes aprés l’injection sous-cutanée de 2 /10®s de 
centimétre cube p. K. du mélange pré-anesthésique, l’occlusion des 
carotides primitives de méme durée, soit 60 secondes, provoque 
une hypertension de méme ordre : 4 centimétres de Hg. 

Par voie hypodermique, le mélange pré-anesthésique de cam- 
phosulfonates ne modifie donc pas les réflexes vaso-moteurs sino- 
carotidiens, lorsqu’on recherche ceux-ci 30 a 40 minutes apres I’in- 
jection sous-cutanée du mélange ''), temps comparable a celui qui 
s’écoule en clinique entre l’injection du pré-anesthésique et le début 
de l’anesthésie. 


ACTION DU MELANGE DE CAMPHOSULFONATES PRE-ANESTHESIQUE 
ADMINISTRE PAR VOIE RACHIDIENNE 


influence exercée par le mélange pré-anesthésique admi- 
nistré par voie rachidienne a été déterminée par voie lombaire et 
par voie sous-occipitale. 


1° Vote lombaire. — Par voie lombaire, l’injection du mélange 
produit a la dose de 2 /10° de centimetre cube p. K. un abaisse- 
ment de la pression artérielle qui tombe en 20 minutes de 3 centi- 
métres de Hg environ (fig. 11), on note en méme temps de la bra- 
dycardie, le pouls passe de 100 a 80 dans le méme temps. Quant 


(1) Signalons cependant une légére diminution de ces réflexes 15 & 20 minutes apres 
linjection sous-cutanée. Cette diminution semble concorder avec l’action exercée par certains 
constituants du mélange sur ces réflexes sino-carotidiens lorsqu’on les administre par voie in- 
traveineuse (diminution sous l’influence de la spartéine signalée par nous), de méme, diminu- 
tion des réflexes sino-carotidiens signalés par VERCAUTEREN, sous l’influence de la morphine. 
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aux mouvements respiratoires, aprés une phase dans laquelle l’am- 
plitude diminue légérement, le rythme n’est guére modifié. Si, avant 
l’injection lombaire du mélange pré-anesthésique, on provoque les 
réflexes cardio-vasculaires et respiratoires déclanchés par l’excita- 
tion du bout central du nerf sciatique, on constate que les réflexes 


Fig. 11. — Chien 6 kgr. 5. — Anesthésié par le chloralose (10 cgr. par kgr.). 
1’ ligne: Mouvements respiratoires enregistrés par le pneumographe de Tournade. 
2° ligne Temps en secondes. 
3° ligne : Modifications de la pression artérielle enregistrées au moyen du manomeétre a 

mercure. 
A la * dans la partie gauche de la figure, excitation du bout central du sciatique. 


Dans la partie centrale de la figure 4 15 h. 20, l’animal recoit une injection intra-rachi- 
dienne de o cc. 2 par kilogramme du mélange pré-anesthésique. 

A la * dans la partie droite de la figure, nouvelle excitation du bout central du sciatique, 
20 minutes aprés l’injection intra-rachidienne du mélange pré-anesthésique. 


sont trés diminués 20 minutes aprés l’injection rachidienne du 
mélange. Si on augmente la dose de ce dernier introduite par cette 
voie on arrive a obtenir la suppression totale des réflexes déclan- 
chés par l’excitation du bout central du nerf sciatique. Lassocia- 
tion des camphosulfonates de dihydrooxycodéinone, d’éphédrine, 
de spartéine et de scopolamine produit donc une section physiolo- 
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gique de la moelle comparable a celle que nous avons déja signalée 
pour un de ses constituants, la spartéine (28). 
Signalons que par la voie lombaire, comme par la voie sous- 


Fig. 12. Chien 8 kgr. Anesthésié par le chloralose (10 egr. par kgr.). 


ligne : Temps en 


2° ligne : Mouvements respiratoires enregistrés par le pneumographe de Tournade. 7 


3° ligne : Modifications de la pression artérielle enregistrées par le manométre & mercure. 
4° et 5° lignes : Méme légende que pour les lignes 2 et 3. 
En A, : Injection de 1 centimétre cube du mélange pré-anesthésique par voie sous-occi- 
pitale. 

En B. : Injection de 1 centimétre cube du mélange pré-anesthésique par voie sous-occi- 
pitale, 30 minutes aprés la premiére injection. 


cutanée et la voie intraveineuse, l’association des camphos:1lfonates 
produit une augmentation nette des effets vaso-constricteurs adré- 
naliniques et de la bradycardie réflexe provoquée par cette amine, 
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faits déja signalés par nous pour la spartéine administrée par la 
méme voie (29). 


- 2° Vove sous-occipitale. — Nous avons enfin injecté le mélange 
de camphosulfonates par voie cisternale suivant une méthode uti- 
lisée par nous pour de nombreux alcaloides. Par cette voie, a la 
dose de 1 /10® de centimétre cube p. K. le mélange pré-anesthé- 
sique provoque des effets trés intéressants. 

Tout d’abord, la pression artérielle est peu modifiée, plutot 
légérement augmentée (apres A, fig. 12). Mais la bradycardie est 
déja marquee, elle s'augmente encore apres une 2° injection de la 
méme dose, 30 minutes aprés la 17¢, Mais ce sont surtout les mou- 
vements respiratoires qui sont profondément modifiés. C’est ainsi 
que dans l’expérience illustrée par la figure 12 les mouvements 
respiratoires qui étaient de 22 par minute,au normal,tombent &@ | 
10 dans le méme temps, aprés la 1'¢ injection du mélange pré-anes- 
thesique et ne sont plus que de 2 a 3 par minute,5 minutes apres) 
la 2° injection. Par voie cisternale le mélange de camphosulfonates 
que nous avons étudié exerce done une action dépressive sur le 
centre respiratoire en méme temps qu’une action sur le centre vagal : 
se traduisant par de la bradycardie. 


ACTION DU MELANGE DE CAMPHOSULFONATES PRE-ANESTHESIQUE 
SUR L’ANESTHESIE PRODUITE PAR LE CHLORALOSE CHEZ LE CHIEN 


d’étudier. Pour ce faire, nous avons injecté ce mélange par voie 
hypodermique a la dose de I 10° ou de 2 10% de centimétre cube 
p. K. a des chiens non endormis. Sous 1 ’influence de cette injection, 
nous avons constaté, chez la plupart des animaux, un état de som- 
nclence qui apparait généralement au bout de 20 minutes. L,’animal 
reste couché, assoupi, cependant ce sommeil est assez léger. 30 a 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, 1939, 
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_ Nous avons cherché a déterminer la valeur pré-anesthésique 
- 
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40 minutes aprés l’injection sous-cutanée du mélange pré-anesthé- 
sique, nous avons, chez les chiens ainsi traités, produit l'anesthésie 
par injection intra-veineuse de chloralose. Nous avons constaté que 
dans tous les cas une anesthésie parfaite était obtenue avec des 
doses de 0 gr. 06 a 0,07 de chloralose p. K. alors que chez le chien | 
n’ayant pas regu de mélange pré-anesthésique, il faut de 0 gr. 10, 7 
a 0,11 de chloralose p. K. Sous l’influence de l’association de cam- 
phosulfonates la dose de chloralose nécessaire pour produire l’anes- 
thésie chez le chien est done inférieure de 40 % environ a celle 
nécessaire chez le chien normal. - 
])’autre part, chez l’animal ayant regu le mélange pré-anesthe- 
sique, nous avons constaté que l’anesthésie générale produite par a 
le chloralose s’installe rapidement sans les phénomenes d’agitation _ 
trés fréquents chez les animaux témoins. Ie sommeil est calme, | 
la respiration réguliére variant de 15 4 20 mouvements respiratoires _ 
par minute, la pression artérielle chez ces chiens ayant regu le mé- a 
lange pré-anesthésique avant le chloralose est généralement plus 
élevée que chez les chiens chloralosés normaux, elle varie de 14a 
18 centimétres de Hg alors que chez les chiens témoins, elle oscille | 
de 11 4 14. Cet état de la pression provient sans doute du fait que | 
la quantité de chloralose nécessaire pour provoquer l’anestheésie | 
est diminuée. 
Chez les chiens ayant regu le mélange pré-anesthésique avant | 
l’anesthésie au chloralose, nous avons constaté que l’injection intra- 
veineuse d’une dose moyenne de chlorhydrate d’adrénaline provo- _ 
quait des réactions vaso-constrictives, hypertensives et bradycar- ‘a 
diques plus intenses que celles obtenues par la méme dose d’adre- __ 
naline chez le chien chloralosé normal. : 
En résumé, nous avons pu démontrer expérimentalement la _ 
valeur pré-anesthésique de notre mélange de camphosulfonates, — 
puisque celui-ci,injecté par voie hypodermique 1 2 heure avant | 
l’injection intraveineuse de chloralose, permet de diminuer de 40 
environ la dose de chloralose nécessaire pour produire l’anesthesie 
chez le chien. 
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ACTION DU MELANGE DE CAMPHOSULFONATES PRE-ANESTHESIOQUE 
- SUR LA RACHI-ANESTHESIE SYNCAiNIQUE 
, CHEZ LE CHIEN CHLORALOSE 


Nous avons cherché aussi l’influence que notre mélange de 
camphosulfonates pré-anesthésique était capable d’exercer sur 
l’action des anesthésiques locaux. 

Nous avons pris comme test la rachi-anesthésie produite par 
la Syncaine chez le chien chloralosé,en utilisant la technique que 
nous avons précédemment décrite en collaboration avec J. RE- 
GNIER pour apprécier la durée de cette rachi-anesthésie. Dans ces 
conditions, nous avons constaté qu’une dose de 2 mgr. 5 de Syn- 
caine p. K. en solution dans 1 centimetre cube, introduite par ponc- 
tion lombaire chez le chien chloralosé, produit généralement une 
rachi-anesthésie d'une durée de 30 4 35 minutes. La méme dose de 
Syncaine, chez un animal ayant recu par voie hypodermique 2 /10°* 
de centimétre cube p. K. du mélange de camphosulfonates produit 
une rachi-anesthésie plus prolongée qui peut durer, dans certains 
cas, une heure. 

Nous avons méme constaté que chez un chien, chez lequel une 
injection rachidienne de 2 mgr. 5 de Syncaine p. K. n’avait pas 
produit de rachi-anesthésie complete, les réflexes cardio-vasculaires 
et respiratoires déclanchés par l’excitation du bout central du nerf 
sciatique ayant été légérement diminués mais non abolis, l’injec- 
tion par voie lombaire d’une petite dose (1 /10® de centimétre cube 
p. K.) du mélange de camphosulfonates (dose notoirement insuffi- 
sante par elle-méme pour agir comme rachi-anesthésique), produi- 
sait trés rapidement l’annulation compléte des réflexes sciatiques, 
annulation qui dura plus d’une heure. II s’agit dans ce cas d’une 
véritable potentialisation de l’activité rachi-anesthésique de la Syn- 
caine sous l’infuence du mélange de camphosulfonates pré-anes- 
thésique, puisque, malgré la destruction de la solution de Syncaine 
et son absorption par les voies rachidiennes, le mélange de campho- 
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sulfonates injecté par cette voie,en trés petite quantité,faitappa- 
raitre immédiatement une anesthésie médullaire qui dure plus 

d’une heure. 


| 


| Il résulte de nos expériences que le mélange de camphosul- 
-fonates que nous avons étudié est capable, lorsqu’on 1’injecte par 
hypodermique, d’augmenter l’activité rachi-anesthésique de 

syncaine. 
Par voie rachidienne, ce méme mélange produit une véritable 


potentialisation des effets rachi-anesthésiques de cet anesth¢ésique = 

local. 
CONCLUSIONS 
De cette étude expérimentale, il résulte que l'association des 
camphosulfonates de dihydrooxycodéinone, de spartéine, d’éphé- 
' drine et de scopolamine que nous avons réalisée, posséde les qua- af 
lités suivantes : 


1° Injecté par voie intraveineuse a des doses de 1 10° de centi- 
~metre cube a 2 de centimetre cube p. K., ce mélange provoque 
_ des modifications cardio-vasculaires et respiratoires dans lesquelles 
on peut mettre en évidence l'influence simultanée ou conjuguée 
de ses divers constituants. La spartéine semble prédominer au 
bout d’un certain temps pour équilibrer l’action du mélange et 
-maintenir alors la pression artérielle 4 un niveau voisin de la nor- 
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male. 
2° Injecté par voie hypodermique, voie d’administration com- 

_ parable a celle utilisée en clinique, ce mélange de camphosulfonates 7 

-administré aux mémes doses que précédemment ne modifie que ‘ 


_ trés peu le rythme respiratoire et la pression artérielle du chien a 
pendant l’heure qui suit l'injection. Pendant ce temps, 
on note une augmentation des effets vaso-constricteurs et hyper- 
-tenseurs de l’adrénaline et une augmentation de la bradycardie | 
_réflexe produite par cette amine. Les réflexes vaso-moteurs sino- 
-carotidiens ne sont pas modifiés dans leur intensité lorsqu’on les 7 
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déclanche 30 a 40 minutes aprés l’injection sous-cutanée du mé- 
lange prée-anesthésique. 

3° Injecté par voie lombaire, le mélange de camphosulfonates 
pré-anesthésique peut, a forte dose, produire une véritable section 
physiologique de la moelle. 

4° Injecté par voie sous-occipitale, le mélange produit de la 
bradycardie et surtout une bradypnée trés marquée. 

5° Le mélange que nous avons étudié posséde des qualités pre- 
anesthésiques expérimentales incontestables. D’une part, il est ca- 
pable d’augmenter, lorsqu’on l’administre par voie hypodermique, 
l’activité rachianesthésique de la Syncaine, et par voie lombaire, 
il provoque une potentialisation considérable de cette activité. 

D’autre part, lorsqu’on injecte ce mélange par voie hypoder- 
mique 30 a 40 minutes avant l’injection intra-veineuse de chloralose 
chez le chien on peut, chez cet animal, produire une anesthésie par- 
faite avec une dose de chloralose inférieure de 40 °% a la dose 
nécessaire chez le chien normal. 


Nous pensons dans ces conditions que, étant donné ses qualités 


pré-anesthésiques expérimentales incontestables, et d’autre part 
le maintien de la pression artérielle, du rythme cardiaque, des mou- 
vements respiratoires, dans des conditions normales, lorsqu’on l’ad- 
ministre par voie sous-cutanée, le mélange de camphosulfonates 
pré-anesthésique que nous venons d’étudier est justifiable d’appli- 
cations pratiques en chirurgie. 


Travail du Laboratoire de Pharmacodynamie 
et Matiére médicale de la Faculté 
de Médecine de Marseille 
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NOTE SUR LES RESULTATS CLINIQUES _ 
OBTENUS EN PRE-ANESTHESIE PAR UNE ASSOCIATION 


DE CAMPHOSULFONATES 


PAR 
E. DESMAREST et G. JACQUOT 


Certains chirurgiens reprochent 4 l’injection classique pré- 
anesthésique, soit de morphine seule soit de morphine associée a 
de l’atropine ou a de la scopolamine, d’avoir une action déprimante 
sur les centres respiratoire et circulatoire. 

Un assez grand nombre d’entre eux vont méme jusqu’a pros- 
crire toute pré-anesthésie. | 

Nous sommes d’avis et notre opinion est basée sur une expe- 
rience de plus de quinze années, qu'une injection pré-narcotique 
faite suffisamment tot, c’est-a-dire 3 4 d’heure et mieux encore 
une heure avant le début de l’anesthésie ne présente que des avan- 
tages. Ce qui est regrettable c’est que, dans de nombreux cas, le 
pré-narcotique soit donné, en hate, au moment ott le malade va 
€@tre transporté a la salle d’opération, parce qu’on a négligé de le 

faire en temps voulu. 
> Précédant les anesthésiques liquides, le pré-narcotique a 
7 _ Vavantage de diminuer la quantité nécessaire de ces produits qui 
' sont des toxiques plus ou moins violents et cela, en dehors de son 
~ action favorable sur le psychisme. 
7 Pour nous qui employons des anesthésiques gazeux : pro- 

-toxyde d’azote ou cyclopropane, la pré-narcose nous permet d’ob- 

tenir un degré plus profond d’anesthésie, c’est-a-dire d’éviter sou- 
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vent l’adjonction d’un anesthésique de fond ou d’un anesthésique 
complémentaire. En outre, lorsque chez des sujets vigoureux nous 
jugeons bon de faire usage d’une anesthésie de fond (Rectanol), 
le résultat obtenu par le pré-narcotique nous renseigne sur l’apti- 
tude du sujet a l’anesthésie et nous permet de donner une dose 
plus précise en évitant le surdosage. 

Nous utilisions, jusqu'a ces derniers temps l’injection classique 
de morphine (1 centigramme) + atropine (1/4 de milligramme) 
que nous donnions au moins une heure avant le début de 1’anes- 
thésie. 

Il n'est pas douteux qu’en dehors de effet, que nous recher- 
chons, de calme, de détente nerveuse allant chez certains sujets 
jusqu’a la demi-somnolence, il nous arrivait dans certains cas, d’ob- 
server une action encore plus marquée, avec ralentissement discret 
du rythme respiratoire et légéere cyanose. 

Nous avons donc accueilli trés favorablement l'association de 
camphosulfonates (nargénol) qui nous a été confiée, pour des essais 
cliniques, par les Laboratoires CLIN, COMAR et C!®, parce que sa 
formule équilibrée paraissait obvier aux inconvénients de la 
plupart des pré-narcotiques. 

M. Fernand MERCIER vous a exposé l'étude expérimentale 
qu'il a faite de ce mélange de camphosulfonates ; nous ne revien- 
drons donc pas sur ses caractéristiques pharmacodynamiques. 

Depuis le 3 mai, nous avons utilisé 32 fois le pré-narcotique 
qu’on nous demandait d’essayer cliniquement. Nous prenons la 
parole aujourd’hui, malgré notre expérience restreinte, unique- 
ment pour completer par une note clinique les intéressantes don- 
nées pharmacologiques qui viennent de vous étre exposées. 

Pour la dose standard que nous avons employée, l’effet de 
somnolence a été variable, bien entendu, suivant les sujets et nous 
nous proposons a l'avenir d’individualiser les doses. 

Chez les 12 premiers malades soumis a cette pré-médication 
de 2 centimetres cubes du produit qu’on nous demandait d’expe- 
rimenter, nous avons observé systématiquement la fréquence du 
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pouls, la pression artérielle, la fréquence et l’amplitude respira- 
toires : la veille de l’anesthésie (pour écarter tout facteur émotif), 
puis dans chacun de ces 12 cas: 15, 30, 45 et 60 minutes aprés 
l’injection pré-narcotique. 

I] s'‘agissait de malades agés de 30 4 56 ans, n’ayant pas été 
sélectionnés. Dans tous les cas, les chiffres obtenus la veille de 
l’opération ont été retrouvés sans changement pendant toute la durée 
de l’observation. 

I] est a noter qu'une femme de 36 ans, trés fatiguée, atteinte 
d'une splénomégalie ayant déterminé une anémie importante 
2.500.000 hématies) et une autre malade de 52 ans, trés fatiguée 
également, atteinte d’un calcul du cholédoque avec ictére trés 
marqué, ont trés bien supporté le nouveau pré-narcotique, puis le 
cyclopropane qui a permis de faire, sans incident, une splénecto- 
mie dans le premier cas, et une cholécystostomie dans le second. 

Jamais, sur les 32 cas observes a l’heure actuelle, nous n’avons 
noté la moindre cvanose avant l’anesthésie. 

Pour ce qui concerne les vomissements post-opératoires, le 
nombre trop restreint de nos observations ne nous permet pas de 
faire un pourcentage valable, parce que l’anesthésie proprement 
dite, comme on le verra par le tableau de la page 538, a été trés 
variee, Ce que nous pouvons dire dés maintenant c'est que les 
vomissements ne sont certainement pas plus fréquents qu’avec 
notre prenarcotique habituel. 


En résumé, nous possédons dans l'association de camphosul- 
fonates qu’on nous a demande d’essayer cliniquement, un pre- 
narcotique qui, tout en procurant l’effet calmant désirable s'est 
montré sans action dépressive sur la respiration ni sur la circula- 
tion. 

Ces qualités nous paraissent l'indiquer tout spécialement lors- 
que le pré-narcotique n'a pas pu étre administré suffsamment long- 
temps avant l’anesthésie et aussi lorsque l’anesthésie employée a 
une action déprimante sur les fonctions respiratoire et circulatoire. 
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Corps thyroide : 


Thyroidectomie p. goitre 
Sein: 

Parot abdominale : 

Cure radicale de hernies............. 

Eventration sus-ombilicale. C. R..... 


Estomac 
Laparotomie pour cancer inopérable .......... 
Gastro-entérostomie pour cancer du pylore .... 
Rate 


Votes biliaires : 
Cholécystostomie..... 
Cholécystectomie..... 


Reins : 


Appareil génital femme : 

Résection du nerf présacré ........... 

Ablation d’un kyste de lovaire....... 
d'une trompe pour grossesse ectopique....... 

Castration unilatérale pour 

Hystérectomie pour fibrome ..... 

Hystérectomie pour néo du corps...... 


Colpopérinéorraphie.......... 


Intestin : 
Dérivations pour polypose ou cancer ..... 
Résection d’un cancer du colon droit.. 

amputation périnéale.............. 


Membres : 
Amputation de cuisse pour gangrene ................ 
Ablation d’un corps étranger du genou 
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Robert Monod : Je voudrais simplement souligner ce 

qu ‘a y a d’intéressant dans cette nouvelle orientation de l’anestheé- 

7 sie qui consiste a associer 4 un produit anesthésique, des substances 

sédatives du systéme nerveux qui permettent de réduire la dose 
d’anesthésique nécessaire. 


7 Je n’aime pas beaucoup par contre, ce terme de « prénarcose » 


7 utilisé 4 propos de ces produits, car en somme cette association est 
- certainement aussi avantageuse avec l’anesthésie loco-régionale. 
- Je dois dire, d’aprés mon expérience, et je ne suis pas le seul a 
l’avoir faite, que cette association a élargi, transformé le domaine 
de l’anesthésie loco-régionale et que grace 4 cette préparation des 
malades on peut maintenant utiliser cette anesthésie non plus seu- 
lement pour la petite chirurgie mais pour la grande chirurgie. 
I,’on obtient ainsi des résultats tout a fait suprenants, en ce sens 
que ces substances suppriment, en quelque sorte, cette suscepti- 
bilité individuelle qu’on redoutait si souvent en utilisant l’anes- 
thésie loco-régionale ; actuellement on peut l’employer pour des 
opérations méme de trés longue durée, qu'il s’agisse d’opérations 


comme la thoracoplastie. 

C'est cette association que KIRSCHNER le premier a, non pas 
inventée, mais systématisée et qu'il a contribué 4 répandre en 
utilisant le Scophédal. 

Lepuis cette époque d’autres produits frangais ont été créés 
et dans mon service depuis un an I /2 j’utilise deux substances : la 
Phlébafine a été présentée ici méme par notre collégue JACQUES- 
CHARLES BLOCH qui l’a étudiée avec M. ROLLAND, et la duna- 
phorine. Ce produit a l’avantage de pouvoir étre employé sous 
deux formes, par voie intra-veineuse et par voie sous-cutanee si 
bien que si l’injection sous-cutanée n’est pas suffisante, elle peut 
€tre renforcée de facon rapide par une injection intra-veineuse ; 
l’anesthésie complémentaire, qu’il s’agisse d’une anesthésie locale 
ou d'une anesthésie générale, peut ensuite étre abordée dans des 
conditions bien meilleures. 


abdominales importantes comme la gastrectomie ou thoraciques 
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Je m’associe done a l’intérét qu’a suscité cette communica- 
tion qui a pour objet l’emploi d'un nouveau mélange ; je ne de- 
mande pas mieux que de l’essayer, mais je voulais insister d’une 
fagon générale sur l’intérét de ces associations qui, 4 mon avis, 
sont particuliérement satisfaisantes pour l’anesthésie locale, en ce 
sens qu’elles donnent une base plus physiologique a l'utilisation 
des anesthésiques puisqu elle permet d’agir a la fois sur les centres 
“nerveux et sur la région méme ott l’on doit interv enir, aprés anes- 


M. Lardennois : Il est permis de se demander si c’est le 
méme préanesthésique qui doit étre utilisé dans tous les cas et chez 
fous nos opérés, quel que soit leur comportement. 
Personnellement, j’utilise des préanesthésiques trés divers 
- suivant les cas. Ici le rectanol, une autre fois la phlébafine ou un 
_ produit comparable, une autre fois encore une petite dose d’évi- 
_ pan. Cela dépend de la sensibilité émotive du sujet et des rensei- 
_ gnements que nous a donnés son examen. 
Il ne parait pas plus rationnel de décider d@ priori de toujours 
employer le méme préanesthésique que de vouloir se servir tou- 
jours du méme anesthésique, quel que soit le cas et le sujet. 
Je n’aurais pas de tranquillité, si j’administrais de l’éphédrine 
a certains hypertendus, méme si, chez le sujet normal, ce produit 
~ aide a maintenir la tension préexistante malgré la morphine. 
Il est des cas dans lesquels nous pouvons craindre une chute 
— de tension et des sujets chez qui c’est un coup d’hypertension qu'il 
parait plus raisonnable de redouter. Nos malades a opérer ne 
sont point des sujets toujours normaux. I] n’est pas prouve qu'une 
- médication préanesthésique standard soit toujours pour eux la 
_ meilleure dans tous les cas et réponde a tous les desiderata. 
Il ne s’agit pas seulement des hypertendus et des hypotendus, 
_ qu’on ne peut durablement ramener a la normale. II y a les grands 
- émotifs ; il y a les vomisseurs et ceux dont les centres nauséeux 
- sont moins excitables ; il y a les sialorrhéiques et les bronchor- 
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. pas d’hypotension. D’aprés les études que nous avons faites avec 


rhéiques ; il vy a les vagotoniques, exposés a ces coups de freinage 
du pneumogastrique, dont les exemples ne manquent pas et peu- 
vent étre conjurés par l’atropine ; il y a les sympathicotoniques 


moins fragiles. 


Dans une autre Société, trés voisine de celle-ci, un chirurgien 


notait tout récemment l’utilité du controle du réflexe oculo- 


cardiaque pour indiquer les précautions pré-anesthésiques a 
prendre. Les anesthésistes ne peuvent méconnaitre ces réalités. 


M. Robert Monod : La remarque de M. LARDENNOIS est 
tres pertinente ; en somme dans tous ces mélanges il y a deux 
éléments a considérer : un élément efficient : morphine, scopo- 
lamine dont on cherche a corriger l’action dépressive et dange- 
reuse que présentent ces substances trés toxiques et un élément 
correcteur représenté par l’éphédrine dont on pourrait utiliser des 
doses moins fortes. Mais il vy a tout de méme un danger a réduire 
les doses d’éphédrine et il vy a une limite a laquelle il faut s’arréter. 
La principale objection que je fais a l’usage de ces préanesthé- 


-siques c’est, en effet, cette réaction d’hypertension génante pour 


l’opérateur, car pour le chirurgien, l’anesthésique idéal est évi- 


-demment celui qui ne modifie pas la tension, celui qui permet, en 


quelque sorte, d’opérer a blanc. Ce qui est génant dans une opéra- 
tion, c’est surtout l’hémorragie due a cette brusque hypertension 


et notamment au moment du temps pariétal. Dans ce but, j’avais 


demandé a M. ROLLAND s’il ne pouvait pas nous préparer des mé- 
langes ayant une quantité d’éphédrine décroissante pour ne pas 


avoir cet ennui d’hypertension momentanée qui géne l’opérateur 


sans toutefois faire courir de risques au malade. I,’emploi de ces 


mélanges avec doses d’éphédrine réduite est actuellement al’étude. 


M. Joltrain Au point de vue médical, il me semble 
malgré ce que vient de dire mon ami Robert MONop, en ce qui con- 
cerne les pré-anesthésiques, qu’on doit préférer ceux qui ne créent 
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mon regretté maitre, M. VAQUEz et dans le service de M. R. MoNop, 
et de M. DESMAREST, nous avons nettement donné la préférence 
a tous les anesthésiques qui augmentent la pression artérielle plu- 
tot qu’a ceux qui la diminuent. D’une maniére générale je crois 
que les chirurgiens doivent, pour l’anesthésie générale, préférer de 
beaucoup les individus qui sont en tension normale ou méme en 
_ trés légére hypertension, plutot que ceux qui sont en hypotension. 
% Jn peut toujours craindre que celle-ci ne s’accentue encore, favo- 
risant ainsi beaucoup les accidents. 

Pour ce qui est du choix des préanesthésiques d’apreés le tem- 
pérament et l’examen clinique du malade, je ne doute pas un seul 
instant que ce soit chose extrémement importante, et je suis assez 

— de l’avis de M. LARDENNOIS. On ne doit pas donner le méme pour 
_ la préparation de tous les malades. Je crois aussi que si nous atta- 
_ chons une importance capitale ace choix des préanesthésiques en ce 
~ qui concerne leur action au point de vue organique proprement dit, 
sur la tension artérielle, sur le coeur ou les vaisseaux, nous en atta- 
_chons une moins grande pour ce qui est de leur action favorable 
l'état psychique du sujet. L’état moral dans lequel un malade 
aborde une opération joue un role important, surtout chez les indi- 
vidus instables et aptes au choc émotif. Chez ces sujets, les préanes- 
thésiques qui diminueront l’hypersensibilité psychique et €mo- 
tionnelle devront étre employés pour calmer cet état nerveux qui 
“aaa la pression artérielle, diminue les moyens de défense, 
- augmente les spasmes et favorise les accidents. 


M. Amiot : J’ai essayé a des doses trés variables des prépa- 
rations a base d’alcaloides qui contenaient soit de la morphine, soit 
~ de l’éthylmorphine ou de l’acétylmorphine et j’ai trouve que les 
_ produits qui contenaient ces corps facilitaient la perte de con- 
science du sujet, mais que par contre ils ne facilitaient pas la reso- 
lution musculaire ; le malade s’endort trés vite, perd conscience 
rapidement, mais les chirurgiens se plaignent de la mauvaise réso- 
lution musculaire et de la tension abdominale parfois beaucoup 
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plus marquée que si les malades n’avaient pas recu de pré-anesthé- 
sique. 

Une erreur de pharmacien m’a permis de faire 4 cet égard une 
expérience involontaire ; des ampoules de morphine avaient été 
dosées par erreur a 3 cgr. I /2 ; je les ai injectées a deux malades : _ 
ceux-ci étaient shunbuanens «en bois », m’a dit le chirurgien et tres 
difficiles 4 endormir ; ils avaient perdu conscience en une minute, — 
mais la rigidité musculaire était tellement génante qu’on dut la 
vaincre avec une trés haute dose d’anesthésique. 

Par contre quand on utilise le Rectanol a petite dose, on n’a_ 
pas toujours un sujet trés endormi, mais on est frappé de la facilité— 
avec laquelle la résolution musculaire se fait. Par conséquent, pour — 
les préparations de base il est préférable d’utiliser des médications — 
alcaloidiques pour les opérations ne nécessitant pas une parfaite 
résolution musculaire ; mais quand il s’agit de malades pour les- 
quels les nécessités de la chirurgie demandent une trés bonne | 
détente, une anesthésie trés souple, mieux vaut utiliser de petites | 
doses de tribromoéthanol. 


M. Desmarest : [a discussion qui vient d’avoir lieu déborde 
le cadre de notre communication. Notre but était simplement de 
signaler un pré-anesthésique dépourvu d'action dépressive sur le 
centre respiratoire et sur la pression artérielle, mais dont la for- 
mule équilibrée évite l’hypertension génante que provoque |’éphe- 
drine contenue souvent dans les mélanges pré-anesthésiques et que 
M. Robert Monop vient trés justement de rappeler. 

Nous n’avons nullement eu l’intention de traiter ici, dans son 
ensemble, l’importante question de la pré-anesthésie, de ses indi- 
cations ou de ses contre-indications et encore moins celle de l’anes- 
thésie de fond. 
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EFFETS DU PHENYLPROPIONATE DE MORPHINE == 
LA CONTRACTION UTERINE 
PENDANT L’ACCOUCHEMENT 


PAR 

Z. M. PEZZINI 


Nous avons étudié dans le service de M. le professeur agrégé 
H. VIGNES et suivant ses indications, sur une série de douze femmes 
en travail, l’action du phénylpropionate de morphine (duna-pho- 
rine) sur la marche générale de l’accouchement et plus particuliére- 
ment sur le rythme, la force, la durée de la contraction utérine et 
des douleurs qui l’'accompagnent. I] nous a semblé en outre inte- 
ressant de comparer cette action avec celle du chlorhydrate de 
morphine ordinairement employé. En effet le phénylpropionate de 
morphine a une action générale qui se manifeste plus rapidement 
et une toxicité moindre que celle du chlorhydrate. 
Ia méthode emplovée est trés simple : on choisit des femmes 
primipares ou pluripares a terme, tout a fait normales, aussi bien 
de leur part que de la part du foetus. On commence par mesurer 
l’'amplitude et le rythme des contractions uteérines a l'aide de 1’ute- 
ro-tensiometre V. L. L., a partir du moment ot l'on reconnait une 
= dilatation de petite paume. Lorsqu’on a enregistré ainsi un certain 


: nombre de contractions, on pratique la rupture artificielle des 
: - membranes. On recherche alors les variations que cette rupture 

peut déterminer. Ensuite la femme recgoit une premiére injection 
=. sous-cutanée de I centimetre cube du médicament, et une deuxiéme 
— 8 injection est faite 30 a 45 minutes plus tard. Les chiffres donnés 
par l’utéro-tensiomeétre sont enregistrés pendant cette période. 
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10° 20° 30° 40’ 50° 60’ 70’ 80’ 
Fig. 1. — Dans ces graphiques, les traits verticaux noirs représentent les contractions — 
utérines avant toute injection. La lettre R marque le moment de la rupture artificielle des — 
membranes, la lettre D marque injection de duna-phorine, la lettre C celle de chlorhydrate 
de morphine. Les astérisques indiquent que les blancs qu’ils surmontent comportérent des con- 
tractions, mais que celles-ci n’ont pas été enregistrées. Les graphiques se terminent soit a l’accou-— 
chement, soit plus souvent a la période expulsive. 
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(Voir page 545 les graphiques qui résument quelques-unes seule- 
ment de nos 12 observations, établis par J. VALLETTA). 

L,’action de la duna-phorine comme celle de la morphine usuelle 
se fait sentir aprés un délai d’environ 10 a 15 minutes. A partir de 
ce moment, nous avons remarqué que le premier de ces deux pro- 
duits améne une élévation fréquente de la maxima et une diminu- 
tion constante de la minima, comme 1l’indiquent les deux fléches 
horizontales qui schématisent les moyennes des minima avant et 
aprés l’injection. Dans aucune de nos observations la maxima ne 
s'est trouvée abaissée avec la duna-phorine alors que la morphine 
peut produire cet effet. Ceci est intéressant parce que de facgon 
fréquente, mais non constante toutefois, avec d’autres médications, 
l’abaissement de la minima a comme corollaire une élévation de 
la maxima, comme si l’abaissement du tonus libérait les forces qui 
président a la contraction. 

influence du phénylpropionate sur la douleur est particu- 
liérement intéressante. On constate en effet que tandis que la femme, 
avant l'injection est pour ainsi dire alertée par la douleur des que 
l’aiguille du tensiométre commence a se mouvoir, aprés l’injection 
elle ne commence a se plaindre que lorsque l’aiguille a parcouru 
une bonne partie de son chemin. On peut dire que la ligne de Po- 
LAILLON est plus élevée. 

A cdté de ces effets qui d’une part sont plus importants et 
qui d’autre part ont été étudiés par un procédé de mesure, nous 
avons constaté quelques phénomeénes dont l’appréciation n’a pu 
étre que clinique. 

D’une maniére générale, l’accouchement se déroule d'une fagon 
trés calme, et a la différence de ce qui se passe avec le chlorhydrate 
de morphine, l’obnubilation est trés légére, crépusculaire. La pe- 
riode de dilatation semble avoir été raccourcie et relativement peu 
douloureuse. Quant 4 1l’expulsion, elle nous a paru étre facilitée 
et accélérée, surtout parce que le plan périnéal semble acquérir 
une surprenante souplesse. a sédation nerveuse n’empéche pas 
la parturiente de participer a l’expulsion par des poussées tout a 
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il n’y a eu aucun signe toxique, alors que la morphine, utilisée - 
pourtant a dose moindre, a provoqué chez nos sujets témoins des 7 
vomissements. 
Les effets des deux médicaments sur le foetus sont assez diffé- 
rents nous n’avons observé aucun trouble chez les enfants nés 


apres les injections de duna-phorine, en particulier aucun de céux 

que nous avons vus n’a eu besoin d’étre ranimé. Au contraire'aprés 
_ morphine, deux des enfants sur quatre étudiés ont dt étre ranimés. 
En ce qui concerne la délivrance nous n’avons rien constaté 
qui mérite d’étre signalé. 


Conclusion. Cette préparation de morphine semble mériter 
d’étre étudiée sur une vaste échelle, parce qu’elle parait agir rapi- 
dement, respecter les caractéres normaux de la contraction utérine 
et parce qu'elle semble dépourvue de toute action nocive sur la 
meére et sur l’enfant. Elle peut done étre utilisée méme dans les 
derniers quarts d’heure du travail. 
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mA 
PHARMACODYNAMIQUE 
- DE DIVERS ECHANTILLONS DE CHLORHYDRATE 
DE PARA-AMINOBENZOYL-DIETHYLAMINOETHANOL, 
VARIE-T-ELLE AVEC LEUR PROVENANCE ? 


PAR 


Jean REGNIER, André QUEVAUVILLER, René HENON 


A plusieurs reprises l’identite d’action physiologique ou phar-_ 
macodynamique de substances médicamenteuses de méme for-_ 
mule chimique mais de fabrication différente a été mise en dis-_ 
cussion ('), Un nouveau cas nous a été soumis. II s’agit des diffé-— 
rences dans l’activité anesthésique locale que présenteraient, ~ 
clinique, des échantillons de chlorhydrate de para-aminobenzoyl- _ 


diéthylaminoéthanol de provenance diverse (?). 
Nous avons donc examine six échantillons de cette substance, _ 
provenant tous de Maisons réputées et parmi eux le corps type : — 

Novocaine (BAYER). Tous ces échantillons présentaient les carac- 
teres indiqués par le Codex. Ils avaient méme point de fusion 
(155-156°) au tube de Thiele, soit pour une substance seule, soit 
pour le mélange, a parties égales, de deux substances pulvérisées ; 
méme degré de solubilité dans l’alcool a 95° (0 gr. 035 AO gr.037. 
pour I centimétre cube de solution saturée) et dans l’eau distillée 
(0 gr. 626 a 0 gr. 638 pour I centimétre cube de solution saturée) ; _ 
méme insolubilité dans l’éther. Titrés par la méthode de CHAR- 

(1) Citons simplement les constatations faites, avec la caféine, par Jeanne DESGREZ 
(Thése Doct. Méd., Paris 1925), avec la théobromine, par Pierre REGNIER et CHOMETTE (d’apres 
P. CordiER, Union Pharmaceutique, 1930, t. 71, p. 321) et, avec la strychnine, par J.-C. WARD 
J. E. Muncu et F. E. GARLoUGH (J. Amer. Pharm. Assoc., 1936, t. 25, p. 590 ; 1937, t. 26, p. 129.) 

(2) Tout récemment 4 l’occasion de la présentation d'une note sur un cas de sensibilisation 
épidermique & la novocaine (J. DECOURT et J. GUILLEMIN, Soc. Wed. des Hépitaux, séance du 
10 février 1939), M. HAGUENAU a souligné l’existence de sensibilisations différentes suivant les 
marques de « novocaine » 
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PENTIER-VOLHARD, et par celle d’ABILDGAARD et ScHovu (3), les 


divers échantillons contiennent la méme proportion soit de CIH, 
soit de base. Les solutions aqueuses a I p. 20.000, traitées par la 
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Fig. 1. — Pouvoir anesthésique sur la peau de grenouille. 


réaction de CHERAMY (“), présentent exactement la méme coloration 
- orangée, et celles 4 1 p. 100 présentent, par la méthode colorimé- 
- trique de MICHAELIS, le méme pH 5,8. 


(3) J. ABILDGAARD et S.A. Scuou, Dansk. Tidsskrift for Farmaci, 1931, t. 5, p. 129. 
(4) P. CHERAMY, Journ. Pharm. et Chim., 1924, t. 80, p. 408. 
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Par les essais chimiques et physiques il est done impossible de 
distinguer un échantillon de l'autre, sauf toutefois en ce qui con- — 
cerne la cristallisation : l’un des échantillons (DD) se présentant en 
petits cristaux parallélépipédiques alors que tous les autres se | 
présentent en fines aiguilles ou lamelles. 

Les résultats pharmacodynamiques suivants ont été trouvés — 
en utilisant, avec des solution extemporanées, les techniques in- 
diquées. 

1° Technique s'adressant a la cornée du lapin (>) 

Le chlorhydrate de cocaine, ayant la valeur I, les divers échan- © 
tillons ont la valeur 


Technique s'adressant a la peau de grenouille \°), 


Durée (application, en minutes, nécessaire pour obtenir lanesthésie 


Concentration 
pour cent 


Nombre d’animaux 
utilisés 


Kp jue de la 


juin 1937 | décembre 1937 février 1938 
recherche J 937 


(;) J. REGNIER, These de Doctorat és Sciences, Paris, 1925. 
(6) B. GRAMACCIONI, Arch. Intern. Pharm, et Thér., 1931, t. 40, p. 357. Cette technique 
est décrite et étudiée dans la note suivante. 
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Le tableau de la page 550 donne, en fonction de la concentra- 
tion, les temps en minutes, nécessaires pour réaliser l’anesthésie 
complete. 

Nous avons procédé simultanément, sur un méme lot d’ani- 
maux, a l'étude de l’un ou de deux des échantillons par rapport a 
l’échantillon A choisi comme témoin, ceci afin d’éviter l’influence 


des facteurs extérieurs, notamment de la saison. yy 


3° Technique s’adressant au nerf moteur (Sciatique-gastroc- 
némien de Rana esculenta) (7) (8), 


Chaque échantillon a été étudié, comparativement a 1’échan- 
 tillon A, par la méthode des « cuves couplées » (9), 


Baisse maximum, moyenne, pour 100, de la chronaxie motrice 


Concentration 
pour 100 


18,8 24,1 
35 |30,6 
3913,49;5 


4° Technique s’adressant au nerf sensitif (itératif). (Sciatique- 


rvéflexe croisé, de Rana esculenta) (7), 


Ila été procédé, en méme temps, sur deux séries d’animaux 
du méme lot, a 1’étude d’un échantillon et a celle de 1l’échantil- 
lon A: 
(7) J. REGNIER, Thése de Doctorat en Médecine, Paris, 1929. 
(8) J. REGNIER et A. QUEVAUVILLER, Journ. Phystol. et Path. Gén., 1938, t. 36, p. 629 et 


1021. 
(9) A. QUEVAUVILLER, Thése de Pharmacien supérieur, Paris, 1938, p- 115. 
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Le ces résultats et des courbes (fig. 1, 2 et 3) qui les traduisent 
nous pouvons tirer les conclusions suivantes : 

tant donné le degré d’approximation des techniques uti- 
lisées et l'ensemble de nos essais, il n’est guére possible de distin- 
guer entre elles les actions anesthésiques locales des différents 
échantillons de chlorhydrate de para-aminobenzoyl-diethylamino- 
éthanol étudiés. Certes, sur la cornée du lapin, l’échantillon B se dis- 
tingue légérement en plus, et l’échantillon D se distingue légere- 
ment en moins. Ces résultats se retrouvent, atténués cependant, 
sur la peau de grenouille. Mais, le corps étudié étant un médiocre 
anesthésique de surface et n’étant, de ce fait, généralement pas 
utilisé en application sur les muqueuses, c’est évidemment l’ac- 
tion sur les fibres nerveuses qui doit nous importer. Or, par la mé- 
thode chronaximétrique, aussi bien sur le nerf moteur que sur le 
nerf sensitif, nous ne voyons aucune différence importante entre 
les divers échantillons. 

Nous devons donc conclure, de nos essais, et en particulier 
de ceux poursuivis sur les nerfs, que les différences d’activité si- 
gnalées en clinique, si elles existent vraiment, tiennent a une toute 
autre cause qu’a une différence de constitution ou de pureté des 
échantillons étudiées. 


(Laboratoire de la Pharmacie de l Hépital Ambroise Paré a Boulogne-sur-Seine). 
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. AU SUJET DE LA MESURE DE L’ACTIVITE 
~ DES ANESTHESIQUES LOCAUX PAR LA METHODE 
DE LA PEAU DE GRENOUILLE 


PAR 


Jean REGNIER, André QUEVAUVILLER, Louis FOURAULT 


Comune nous l’avons exposé, avec R. HENON, dans la note 
précédente, nous avons utilisé, pour comparer l’activité anesthe- 
sique locale de divers ¢chantillons de chlorhydrate de para- 
amino benzoyl-diethylaminoéthanol, une technique pharmacolo- 
gique proposée depuis longtemps codifiée par A. RABBENO 
reprise par BIANCA GRAMACCIONI '*), puis par d’autres auteurs |"), 
et qui s’adresse a l’anesthésie superficielle de la peau de grenouille. 

Nous voulons, dans la note présente, exposer les détails de 
la technique décrite par B. GRAMACCIONI et nous rendre compte 
de ses limites d’erreurs : 

On suspend, pattes postérieures pendantes, en atmosphére 
humide, une grenouille décapitée au-dessus du maxillaire inférieur 
(de telle sorte que la moélle soit parfaitement respectée) et lavée 
a l’eau de conduite. Aprés un quart d’heure environ de repos, on 
séche la face externe de l’une des cuisses et on pose a cet endroit 
uv rectangle (I cm. I cm. 5) de coton hydrophile, imprégné de 
la solution anesthésique faite en liquide de Ringer. Au bout d’un 

(1) Pour la bibliographie de cette question voir: J. REGNIER, Thése Doct. Méd. Paris, 
1929, p. 23. 

(2) A. RABBENO, Arch. Int. Pharm, et Ther., 1930, t. 89, p. 19. 

(3) B. Gramaccioni, Arch. Int. Pharm. et Théra., 1931, t. 40, p. 357. 

(4) A. PaATANIA, Boll. Soc. Ital. Biol. Sper., 1936, t.11, p. 202 et F. CAVALLI et A. PATANIA, 
Boll. Soc. Ital. Biol. Sper., 1937, 12 p. 127. 
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temps solgneusement déterminé, on applique, a la meme place, 


un petit disque de papier filtre (0,7 cm. de diamétre) imprégné 
d’acide acétique normal. Si au bout d’une minute exactement on 
n’a pas obtenu le réflexe (releévement de la patte), on considére 
l’anesthésie comme compléte. Dans ce cas, par application d'un 
disque acide sur l’autre cuisse, a l’endroit symétrique, on vérifie 
que l’animal est toujours excitable. 

Aprés un essai préliminaire qui permet de connaitre approxi- 
mativement le temps minimum nécessaire pour obtenir l’anes- 
thésie avec la solution a étudier, on serre le probléme en prépa- 
rant ainsi 4 a 5 animaux d’expériences. On laisse pendant un cer- 
tain temps, sur la premiére grenouille, un rectangle de coton im- 
prégné de solution anesthésique, et on fait l’essai d’excitation a 
l’acide ; un autre rectangle identique est laissé un peu plus long- 
temps sur le second animal ; un troisiéme rectangle semblable est 
laissé encore plus longtemps sur le troisiéme sujet et ainsi de suite. 
Quand l’anesthésie se manifeste dans les dix premiéres minutes, 
les épreuves différent d’une minute. Si elle apparait entre la dixiéme 
et la vingtiéme minute, on effectue les expériences toutes les deux 
minutes. Entre la vingtiéme et la soixantiéme minute, on laisse 
s’écouler cing minutes entre chaque vérification. Au dela d’une 
heure, on excite les grenouilles, les unes aprés les autres, toutes 
les dix minutes. On prend comme temps minimum d’anesthésie 
pour la solution considérée, le temps pendant lequel est resté pose 
le rectangle de coton sur le premier animal dont la patte anesthe- 
siée ne répond plus au stimulus chimique. 

A l’aide de nombreuses préparations (une cinquantaine pour 
la détermination d’une dizaine de points) on peut tracer ainsi, 
pour un anesthésique donné, la courbe exprimant le temps mi- 
nimum nécessaire pour obtenir l’anesthésie (en ordonnées) en 
fonction de la concentration (en abscisses). 

Selon B. GRAMACCIONI, cette méthode serait supérieure a 
toutes celles qui ont été proposées pour connaitre la force d’effi- 
cacité relative des anesthésiques locaux sur les terminaisons ner- 
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veuses et ne donnerait pas d’erreurs supérieures 4 + 5 %. Les 7 
courbes obtenues avec divers anesthésiques locaux seraient tout 

afait réguliéres, de forme hyperbolique, obéissant a trois types 
d’expression, variables selon les substances anesthésiques : 


‘ K 
I) NOVOCAINE : y= a 
2) COCAINE y =K,+ 


3) ALYPINE, TUTOCAINE, STOVAINE, EUCAINE B 


y= 


x + K, 


Nous donnons, ci-dessous, les résultats que nous avons ob- 
tenus a l’aide de 6 expériences identiques, poursuivies a la méme 
époque, (avril 1938), sur plus d’une centaine de grenouilles (Rana 
esculenta) de méme provenance, avec des solutions extemporanées 
de Scurocaine (chlorhydrate de para-aminobenzoyl-diéthylamino- 
éthanol) 4 2 — 2,5 — 3 et 3,3 %. Nous avons suivi la technique 
indiquée, en lui apportant quelques précisions de détails que l’on 


trouvera dans la thése de l’un de nous (L.. FOURAULT). 
Temps minimum pour obtenir Vanesthéste : 
| Moyenne 
en gr. kee ae 3° 5° | des temps 
pour cent | Molecules | essai essai essai essai essai essai | pour les 
par litre | 6 essais 
2 0,073 25 30 26 35 35 25 29! 
0,092 21' 14’ 15’ ai 25’ | 19! 19 
3 0,110 14 14’ 10 16’ 16’ 
0,128 11 9 14 10! 


(5) A. RABBENO, (Boll. Soc. Ital. Biol. Sper., 1937, t. 12, p. 4 et Kongressbericht II des 
XVI. Internationalen Physiologen-K ongresses, Ziirich, 1938, p. 182) a récemment completé ces 
données en rangeant la Pantocaine avec la Novocaine et la Percaine avec la Cocaine. 
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In nous appuy ant sur les chiffres communiqués dans la note 


précédente, et sur ceux que nous présentons ci-dessus, nous 
arrivons aux constatations suivantes : 

1° Les résultats obtenus avec la méme solution anesthésique 
rarient considérablement selon l’époque a laquelle se fait la re- 
cherche. Il faut donc de toute évidence, procéder, comme nous 
lavons fait, par comparaison simultanée, pour obtenir des ré- 
sultats valables. 

Ces observations confirment ce que l'un de nous, a vu, dans 
ces derniéres années, avec bien d’autres auteurs, sur la grenouille 
par d'autres méthodes 

29 Méme en effectuant les moyennes des temps minima 
d’anesthésie pour chaque concentration semblable, on voit que le 
phénoméne ne suit pas ite une loi mathématique aussi 
simple et aussi séduisante que la formule hyperbolique : xy = k. 
On constate, en effet, que pour différents points, situés dans la 
partie de la courbe oii la loi serait la mieux applicable, le produit 
de la concentration par le temps n’est pas constant. C’est ainsi 
qu’en effectuant ce produit, avec les valeurs présentées. dans 
le tableau précédent (les temps étant comptés en minutes et 
les concentrations en molécules), on obtient les résultats sui- 

: 


0,073 X 29 = 2,12 
0,092 X I9 = I,74 

0,128 xX I0 = 1,28 

On voit done que le produit diminue quand la concentration 


augmente, alors que, d’aprés les auteurs italiens, ce produit 
devrait avoir sensiblement la valeur réguliére 2,4. 


fad En résumé, bien que nos résultats expérimentaux ne nous 


A 


: (6) J. REGNIER et B. BRIOLET : Journ. Physiol. et Path. Géné., 1934, t. 82, p. 62. — 
a J. REGNIER et A. QUEVAUVILLER : C. R. Ac. Sc. 1937 t. 205, p. 251. 
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aient pas permis de retrouver la loi hyperbolique, méme en nous 
appuyant sur des moyennes, nous considérons que la méthode 
décrite par les auteurs italiens est capable de donner des rensei- 
gnements bien fondés. Les résultats obtenus étant soumis a des 
causes d’erreur du méme ordre que celles qui pésent sur les autres 
techniques de mesure des activités anesthésiques locales, il sera 
bon d’effectuer des essais comparatifs, 4 la méme saison et sur 
des animaux du méme lot. Enfin, puisque, dans la technique ori- 
ginale, les temps d’anesthésie indiqués ne sont, en fait, donnés 
que par la réponse d’une seule préparation, il sera bon, comme 
nous l’avons fait, d’atténuer l’influence des différences indivi- 
duelles, en prenant la moyenne de résultats donnés par plusieurs 
expériences completes (six dans nos essais), expériences poursuivies 
concurremment, dans les mémes conditions. 


(Laboratoire de la Pharmacie de Uhépital Ambroise Paré, Boulogne-sur -Seine). 


M. Fourneau : Au cours d’une étude entreprise dans mon la- 
boratoire par M. TREFOUEL et M. BARRELET, sur les isoméres 
de la novocaine, ces derniers ont été amenés a comparer divers 
échantillons de cet anesthésique provenant de maisons frangaises, 
avec la novocaine allemande de la firme Meister Lucius. Ils ont 
constaté des différences notables de toxicité, alors que les échan- 
tillons examinés étaient apparemment identiques : méme forme 
cristalline, méme solubilité, méme point de fusion. 

Les essais de toxicité ont été faits sur la souris ; ils ont été con- 
fiés 4 des expérimentateurs différents et ont toujours été concor- 
dants. Du reste, le travail de MM. TREFOUEL et BARRELET a été 
publié dans le Bulletin des Sciences Pharmacologiques ot.on pourra 
le consulter. I] est possible que quelques différences physiques, 
aient échappé aux auteurs du travail ; on ne peut pas, non plus, 
exclure un concours de circonstances qui par hasard auraient joué 
dans le méme sens. 
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_ M. Amiot : Je voudrais insister sur le terme d’ « identique »,— 


pre jue n’est pas la méme chose qu’ « indiscernable ». Ce que nous — 
avons appelé identique ce sont deux corps que nous ne sommes pas 
capables, avec les moyens modernes actuels de discerner 1’un <—_ 
l'autre, mais cela ne permet pas d’affirmer absolument qu’ils soient 
semblables du point de vue physico-chimique. 

Nous savons qu’il existe deux chlores, deux hydrogénes et la _ 
chimie pharmacodynamique doit étre revue a la lueur de ces no- 
tions nouvelles. En ce qui concerne l’hydrogéne nous savons que 
les propriétés de l'eau lourde ne sont pas physiologiquement iden- 
tiques a celles de l'eau légére ; il est parfaitement possible que 
pour la novocaine il se produise un phénoméne analogue. 
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7 UN INCIDENT AU DECOURS D'UNE NARCOSE 
AU CYCLOPROPANE-OXYGENE 


_ JULIA 


I] s’agissait d’endormir un homme de 31 ans qui devait étre opéré pour une 


crise d’appendicite aigué. Cette crise avait débuté 6 heures auparavant ; c’était la | 
seconde ou la troisiéme. — L’homme jeune, mais obése, était de plus un ancien | 
bronchectisant et avait fait un petit épisode rhino-pharyngien 15 jours auparavant. 4 


Sa tension artérielle est normale : 13-8. Le foie non sensible a la palpation. — 
Aucune autre maladie, ni tare a signaler. On décide, par suite du passé pulmonaire, — 
que l’anesthésique employé sera le cyclopropane. 

Le malade est opéré 4 23 heures, une injection de sédol ayant été faite une 
heure avant. 

L’anesthésie débute tout a fait normalement. Elle n’est pas trop poussée — 
et maintenue a la limite du si/ence abdominal, ainsi qu’aimablement le fait observer - 
le chirurgien. Néanmoins, le malade est légérement polypnéique. 

La durée de l’opération a été de 40 minutes. L’anesthésie avait débuté 10 mi- 
nutes avant l'incision des téguments et la feuille d’anesthésie montre que la ten- 
. sion artérielle pendant la durée de l’opération n’a pas varié. Elle est de 13,5-8, le 

pouls battant entre 72 et So pulsations a la minute. 
A la fin de l’opération, les manceuvres habituelles, les inhalations d’oxygéne — 
n'ont amené aucun signe de réveil. Au contraire, le sommeil se maintient pro-— 
fond et quoique le masque ait été enlevé, le malade présente de la cvanose de la _ 
face et des extrémités. C’est méme au moment ott le masque d’anesthésie a été — 
enlevé que la cyanose est apparue. Elle a augmenté progressivement dans les — 
minutes qui ont suivi. Au bout de 5 4 10 minutes, le malade a rejeté une mousse — 
rosée abondante par la bouche et les narines. Puis, toutes les 2 minutes, ont > 
apparu de petites crises d’agitation, sorte de convulsion, au cours desquelles la _ 
cyanose augmentait, et qui se terminaient par le rejet d'une mousse sanguino-— 
lente. 


Pendant ce temps, aucune modification du pouls qui continue a battrea 72. 
La tension artérielle, elle aussi, ne varie pas, se maintenant a 14-9. : 

A plusieurs reprises, nous auscultons attentivement le malade ; aucun signe 
d’cedéme du poumon n’est a noter. 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, 1939, N° 4 (DECEMBRE). 
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Une prise de sang pratiquée 4 ce moment montre un liquide noir et épais. 
Un échantillon est envoyé au Laboratoire de Toxicologie. 

Malgré toute thérapeutique : insufflation d’oxygéne, respiration artificielle, 
injections médicamenteuses, saignée... les phénoménes sont restés les mémes pen- 
dant 2 heures I /4. 

A ce moment, un appel verbal adressé au malade, en élevant la voix, dé- 
termine un réveil subit complet mais non durable. 

Non seulement, le malade répond 4a l’appel de son nom, mais encore a des 
questions assez compliquées. Il ne tarde pas cependant a retomber dans un 
sommeil presque aussi profond qu’auparavant. Cet état persiste pendant une heure 
environ pour aboutir 4 un nouveau réveil qui s’est maintenu un peu plus long- 
temps que le premier, une nouvelle période de sommeil lui succédant. 

Ces alternatives de sommeil et de réveil ont duré pendant toute la nuit et 
toute la journée du lendemain. 

Le lendemain de l’opération, la température est 4 38°, le pouls a 72, la ten- 
sion artérielle 4 14-9. L’auscultation pulmonaire n’a montré aucun phénoméne 
d’atélectasie. 

Néanmoins, le malade a gardé, aprés son réveil, un peu de cyanose des ex- 
trémités ainsi qu’une somnolence nettement accusée. 

Les suites opératoires ont été normales. Douze jours aprés, le malade a pu 
sortir de la maison de santé. A l’heure actuelle, il a repris son service de médecin 
en province. 


En présence de tels phénoménes, dont la gravité a pu nous 
paraitre inquiétante 4 certains moments, trois ordres d’ hypothéses 
se sont présentés a notre esprit : 

Une erreur avait-elle été commise au cours de l’anesthésie ? 

Fallait-il incriminer le produit anesthésiant ? 

Nous étions-nous enfin trouvé en présence d'une sensibilité 
particuliére du malade ? 

a) Il s’agissait ici de la 425° anesthésie faite avec cet appareil 
a circuit fermé comportant de la chaux sodeée. Les 424 préceé- 
dentes ont marché sans incident et le mode opératoire a été stric- 
tement le méme dans les 425 cas. 

Ia chaux sodée était fraiche et l'appareil n’a révélé aucune 
détérioration. Il a servi dans la suite pour d’autres anesthésies qui 
se sont déroulées sans incident. 

Il n’y a pas de raison pour que dans le cas particulier qui nous 
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lités de fixation du CO® habituelles, bien —" soit difficile- 
ment vérifiable. D’autre part, l’anesthésie a été conduite trés pru- 
demment du fait de l’existence de la polypnée signalée au début 
de notre observation. 

La quantité totale de cyclopropane donnée a été de 6 litres. 
Celle d’oxygéne a été de 18 a 20 litres ; on a ajouté I a 2 litres de 
protoxyde d’azote, employé comme gaz pauvre, et non comme 
anesthésiant, afin de ralentir la polypnée. Et nous rappelons qu'une 
heure avant l’opération une injection de Sédol avait été faite. 

b) La sensibilité particuliére du malade est difficile 4 apprécier. 
I] s’agissait d’un homme jeune de 31 ans, gros obése pesant 80 
kilogs pour I m. 56 de taille, israélite de l'Europe centrale. La 
question de race peut-elle entrer en ligne de compte pour expliquer 
une intolérance médicamenteuse ? Nous sommes loin de I|’affirmer. 
Disons cependant que dans cet esprit de prudence, les autres anes- 
thésiques avaient été éliminés au profit du cyclopropane, ce der- 
nier ayant paru le moins toxique. 

c) Une impureté de l’anesthésique peut-elle entrer en ligne 
de compte ? 

Il s’'agissait de cyclopropane semblable a celui que nous avons 
employé dans les anesthésies précédentes et contenu dans la bou- 
teille de 7 litres habituelle. Il nous a été impossible d’en faire un 
examen chimique. 

Le prélévement sanguin examiné 4 l'Institut de Toxicologie 
de la Ville de Paris a donné le résultat suivant : 

Sang normal, ne contenant aucune impureté. Pas de carboxy- 
hémoglobine. 

Une simple remarque terminera ce court exposé : On sait qu’il 
est courant de constater des troubles particuliers de fluidité du 
sang au cours d’une opération dont l’anesthésie est faite au cyclo- 
propane. Dans ces cas-la, le liquide sanguin ne se présente plus 
avec ses caractéres physiques normaux : la plaie saigne abondam- 
ment, le suintement cessant dés qu’on interrompt l’anesthésie ; le 
sang ne conserve pas son coloris normal ; sa couleur devient com- 
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parable a celle d’une solution de nnenmnilniann: faible. De plus, 
il ne se coagule plus, présentant certains aspects d’hémophilie. : 

Il est possible, dans ces conditions, que le globule sanguin ne- 
conserve pas l'intégrité de ses fonctions et que l’hématose s’en 
trouve altérée. 

})’autres incidents concernant le cyclopropane ont été signalés, 
tant en France qu’a |’Etranger. Aux observations faites 4 leur 
propos, on pourra utilement, peut-étre, joindre la notre. Nous sou- 
haiterions qu’une confrontation puisse provoquer des réflexions 
intéressantes et apporter quelque trait de lumiére. 

C’est dans cet espoir qu’il nous a paru intéressant de publier 
ici ces quelques notes. 


M. Amiot : On a signalé aux Etats-Unis un certain nombre 
d’ennuis avec le cyclopropane, ennuis qui relevaient d’une atélec- 
tasie pulmonaire indiscutable. Mais ces accidents ne sont pas 
propres au cyclopropane, on les rencontre dans toutes les anesthe- 
sles avec les gaz ou les vapeurs ; ils se produisent toujours apres 
Venlevement du masque, a la fin de l’anesthésie. I,’anesthésie est 
normale pendant tout le temps chirurgical, la respiration est plus 
ou moins dyspneéique, le malade est rose et ne donne aucun signe 
d’alarme, et ce n’est que quelques minutes aprés l’enlévement 
du masque, au moment oi l’on replace le malade dans son lit que 
les troubles respiratoires apparaissent et s’accentuent quelquefois 
si brutalement qu’aucune espéce d’inhalation, de respiration arti- 
ficielle ne rétablit la situation. Des constatations ont permis de 
s’apercevoir qu’il s’agissait d’atélectasie pulmonaire brutale qui se 
produit a ce moment. 

Quant a son meécanisme, l’hypothese la plus couramment 
admise est que le poumon se collabe par suite de l’absorption 
brutale du cyclopropane et de l’oxygéne et d’une fagon générale 
de gaz facilement diffusibles a travers l’alveole pulmonaire. 

Iu point de vue pratique, que conclure de ces observations ? 
C’est la nécessité de diluer dans une certaine mesure le cyclopro- 
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pane dans un gaz inerte, azote ou hélium ou méme, a la rigueur, 
protoxyde d’azote ; en tout cas, d’une fagon générale je crois qu ‘il 
vy a le plus grand intérét 4 préparer le réveil du malade endormi 
au cyclopropane ; 7 a 8 minutes avant la fin de l’opération il faut 
le laisser prendre un peu d’air et n’enlever le masque que quand le 
malade est déja presque completement réveillé. Je ne saurais pour 
ma part admettre l’explication que propose M. Jui relativement 
a l’action du cyclopropane sur le sang. S’il est exact que le cyclo- 
propane fait saigner, tout ce qu’on a fait comme expériences tend 
a prouver qu'il ne s’agit pas d’un trouble de la coagulation ni dela 
fluidité sanguine, mais d’un trouble vasomoteur ; ce n’est done pas 
par son action sur le globule ou sur les qualités du sang que 1’on 
peut expliquer l’accident qui s’est produit dans le cas de M. JULIA ; 
c’est plutot d’un accident asphyxique ou sub-asphyxique qu'il 
s'agit et qui expliquerait le réveil anormal, ces alternatives de réveil 
de torpeur et de shock. 


M. Joltrain : Avant d’accuser un anesthésique il faudrait, je 
crois, connaitre exactement l'état du malade avant l’anesthésie. 
Le malade de M. Junta était, nous dit-il, obése ; or nous savons 
tous que l’obésité est une maladie, qu’elle entraine de nombreux 
troubles fonctionnels et parfois méme une déficience hépato- 
pancréatique et des troubles endocriniens. Nous avons tous pré- 
sents a la mémoire les accidents causés par une simple injec- 
tion de morphine, ou par une simple piqtire de camphre chez des 
_individus obéses ; nous connaissons tous ces phénoménes d’azoté- 
mie brutale, qui se produisent parfois chez certains malades. J’ai 
~ conservé le souvenir d’un malade qui, a la suite d’une interven- 
tion insignifiante, a fait brusquement une sorte d’inhibition rénale, 
sa constante d’Ambard s'est élevée 4 un taux considérable, 0,22 ; 
l'azotémie a monte brusquement de 0,30 avant l’opération a 0,70 
apres ; tout est d’ailleurs rentré dans l’ordre au bout d’un certain 
temps. Cette azotémie brutale se produit aussi chez certains obéses 
apres un repas copieux et ces faits apportent une explication 
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possible 4 des accidents qui ne sont peut-étre pas dus au cyclo- 
propane. I,’anesthésique n’aurait-il pas été seulement un inter- 
médiaire ayant amené d’une facon brutale une insuffisance fonc- 
tionnelle ? 

Il y a également chez les obéses une modification du taux 
de la glycémie sous 1’infiuence d’une émotion parfois insignifiante 
dont il convient aussi de tenir compte. 

Je crois done que dans des observations aussi impression- 
nantes que celle de M. Juta il s’agit de faits qui demandent a étre 
analysés avec beaucoup d’attention afin de savoir si l’état du 
malade n’intervient pas, plutot que la qualité ou les proprietés de 
l’anesthésique, dans la production des accidents constatés. 
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A PROPOS DE LA RANIMATION DU CCUR | 
LES SYNCOPES ANESTHESIQUES 


(DISCUSSION) 


D. Cordier L’ observation rapportée par MM. DESMAREST, 
LHERMITTE et JACQUOT peut étre éclairée par les résultats expéri- 
mentaux. Un grand nombre de recherches ont été faites pour étu- 
dier les effets de la suppression de la circulation sur les centres ner- 
veux. Cette question présente, en effet, un intérét non seulement 
théorique, mais également pratique parce qu’elle se rattache direc- 
tement aux possibilités de la revivification des centres nerveux 
apres leur exclusion fonctionnelle par des arréts circulatoires plus 
ou moins prolongés. On sait que la substance grise cérébrale a une 
trés forte consommation d’oxygéne et qu’un apport ininterrompu 
de sang est indispensable au bon fonctionnement du cerveau. 
Une interruption de la circulation cérébrale pendant 6 a 8 secondes 
entraine la perte de la conscience. Une anémie cérébrale de 20 se- 
condes fait disparaitre les courants d’action du cortex cérébral du 
chat (SIMPSON et DERBYSHIRE, 1934). 

ASTLEY COOPER (1836) a pratiqué le premier la ligature des 
deux artéres carotides et des deux artéres vertébrales chez le lapin 
et chez le chien. Il rapporte que l’intervention ne produit pas la 
mort immédiate par arrét de la respiration chez le chien ; la mort est 
au contraire presque toujours trés rapide chez le lapin. KUSSMAUL 
et TENNEN (1857) signalent que la ligature des quatre troncs 
encéphaliques pendant 2 ou 3 minutes abolit définitivement l’acti- 
vité fonctionnelle des centres nerveux ; ces auteurs, toutefois, ne 
pratiquent pas la respiration artificielle. BROWN-SEQUARD (1858) en 
effectuant cette méme intervention et en y associant l’insufflation 
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pulmonaire a constaté ‘es reprise des fonctions respiratoire et car- 
diaque aprés 17 minutes d’occlusion artérielle. VULPIAN (1866) con- 
firma les expériences de ASTLEY COOPER. S. MAYER, (1878) cons- 
tata l’inégalité de la résistance des divers centres nerveux 4 l’ané- 
mie. es centres respiratoires et vaso-moteurs peuvent supporter, 
d’apres cet auteur, une interruption circulatoire de 15 et méme 
30 minutes et étre ranimés par le rétablissement de la circulation ; 
les mouvements volontaires, par contre, ne reparaissent jamais. 
CYON (1900), en utilisant également la technique de la ligature des 
artéres carotides et des artéres vertébrales trouva que le centre res- 
piratoire peut recouvrer son activité aprés 20 minutes d’arrét 
circulatoire. BATELLI (1900) a trouvé que les fonctions des centres 
nerveux se rétablissent si l’anémie totale, due a l’arrét des batte- 
ments du cceur par son électrisation avec un courant induit, a duré 
10 minutes. Lorsque l’anémie a duré 15 minutes la restauration 
des fonctions des centres nerveux nest plus constante ; elle 
devient impossible aprés 20 minutes d’anémie. D’HALLUIN 
(1906) estime que la revivification des centres nerveux est encore 
possible aprés une anémie de I h. 15 minutes. BRAUER et FISCHER 
(1927) écrivent dansle Handbuch der normalen und pathologischen 
Physiologie qu’on peut évaluer 4 10 minutes en moyenne le temps 
durant lequel la ranimation est possible aprés un arrét circulatoire 
total. Aprés 15 minutes, les succés sont tres rares ; aprés 20 mi- 
nutes, il est impossible de réveiller les fonctions du systéme ner- 
veux central. 

Bruns et THIEL (1930) ont constaté, dans leur pratique dela 
ranimation, que les centres encéphalo-bulbaires peuvent supporter 
un arrét circulatoire complet de 12 minutes sans qu’il s’en suive 
de troubles (cas d’électrocution et de strangulation). Ils ont noté 
également que des lésions cérébrales graves surviennent dans les 
jours qui suivent lorsqu’on a pu ranimer un mort apparent passé 
ce délai. L’individu succombe de ramollissement cérébral ou de- 
meure atteint de troubles définitifs : surdité, cécité, idiotie. 

Ces résultats sont tout a fait concordants avec ceux qui ont été 
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sur la résistance a l’anémie totale des cellules du plexus myenté- 
- rique. Résumant les connaissances acquises 4 cette époque sur la 
résistance des cellules nerveuses 4 l’anoxie, ils ont dressé le tableau 


suivant : 
Cerveau : petites cellules pyramidales ........... 8 minutes 


Cerveau : cellules de Purkinje ................. 13 minutes 
Ganglions sympathiques 60 minutes 


Cette variation de résistance des diverses cellules nerveuses 
permet de comprendre pourquoi certains individus intoxiqués trés 
sévérement par l’oxyde de carbone se comportent cliniquement 
comme des individus décérébrés. Ils peuvent vivre pendant une 
semaine sans manifester la moindre sensibilité aux stimuli et sans 
accomplir aucun acte de motricité volontaire. 

Récemment, HEYMANS, JOURDAN et STANLEY J. NOWAK 
(1934) ont repris l'étude de la résistance des centres encéphalo-bul- 
baires a l’anémie en se plagant dans des conditions expérimentales 
bien définies. La téte completement « isolée » d’un chien est inter- 


— congénére perfuseur. On constate que l’arrét total et brusque de la 
perfusion de la téte isolée entraine une suppression de l’activité du 
centre respiratoire en 2 a 3 minutes. La ranimation du centre res- 
_piratoire et la réapparition des mouvements respiratoires de la 
téte isolée aprés qu’on eut réinstallé la circulation furent encore 
possibles aprés 20 et méme aprés 30 minutes d’arrét total de la 
circulation céphalique et de mort apparente du centre respiratoire. 
Les centres cardio-modérateur vagal et vaso-moteur résistent éga- 
lement pendant environ 30 minutes a l’anémie complete déterminée 
par l’arrét de la circulation. Au contraire, certains centres, comme 
celui du réflexe palpébral, sont beaucoup plus sensibles ; ils ne résis- 
tent pas a une anémie qui dépasse 8 minutes. 


calée dans la double circulation carotido-jugulaire d’un animal © 


exposes, en 1913, par CANNON et BURKET lors de leurs recherches 
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HEYMANS et BOUCKAERT (1935) ont complété ces experiences — 
effectuées sur la téte isolée par des recherches intéressant l’animal _ 

en totalité. Chez le chien anesthésié, ces auteurs ont pratiqué soit 

la saignée, soit l’anoxie jusqu’a disparition de toute 
cardiaque et de toute activité des centres nerveux. Ils obtiennent _ s 
la ranimation du coeur aprés un temps plus ou moins prolongé ' 
d’arrét cardiaque soit en injectant sous une pression de 250 a 
300 millimetres de Hg du sang ou de la solution de Tvrode adréna- 
linée dans l’extrémité cardiaque d’une carotide commune,l’aorte 
abdominale étant comprimée, soit par injection intracardiaque 
d’adrénaline et massage du cceur a travers le thorax. Aussitot que _ 
le cceur a repris ses contractions, les auteurs injectent dans une — 
veine de l’Eupressone afin de stimuler le coeur et surtout de provo- | 
quer et de maintenir une résistance artérielle périphérique. La 
respiration artificielle est alors pratiquée jusqu’au moment ot 
l’animal effectue des mouvements spontanés, moment ot le centre 
raso-moteur récupére également son tonus. Lorsque la respiration — 
et la circulation sont ainsi rétablies, l’‘animal est abandonné a lui- — 
méme et on examine le comportement ultérieur des différents — 
centres nerveux. Dans ces conditions expérimentales, HEYMANS et — 
BOUCKAERT ont pu constater que si certains centres nerveux tels — 
que les centres respiratoire, vaso-moteur, palpebral et pupillaire — 
récupérent leurs. fonctions méme apres des suspensions de 
activité ayant atteint, suivant les centres, 15, 30 et 50 minutes la 7 
résistance et la possibilité de ranimation d’autres centres sont, par _ 
contre, beaucoup moins grandes. Ainsi certains centres corticaux 
et mésencéphaliques sont, ou profondément lésés ou définitivement 
exclus aprés des anémies ou des anoxies d’une durée atteignant 
10 a 15 minutes ; aprés ces laps de temps, la revivification et la _ 
restauration fonctionnelle normale de ces centres deviennent im- — 
possibles. Les animaux restent, en effet, dans un état de coma et de | 
ridigité musculaire tonique ; ils succombent 10 a 24 heures aprés | 
l’expérience. Au cours de cette période, HEYMANS et BOUCKAERT 
signalent que certains animaux manifestent des phases d’excita-_ 
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tion alternant avec des périodes de dépression ; quelques sujets 
présentent une hyperthermie progressivement croissante, pouvant 
dépasser 42° au moment de la mort. Ce ne fut qu’aprés des anémies 
ou des anoxies completes, avec exclusion fonctionnelle du coeur 
et des centres nerveux ne dépassant pas 5 minutes que HEYMANS 
et BOUCKAERT ont pu réaliser la ranimation intégrale et définitive 
de tous les centres avec survie parfaite de l’animal. Ces expérimen- 
tateurs ont noté, toutefois, que méme dans ces cas heureux, ils ont 
pu observer des troubles passagers tels que la cécité, se maintenant 
pendant plusieurs heures aprés la revivification et qui, aprés s’étre 
atténués progressivement finissent par disparaitre. 

Les observations de HEYMANS et BOUCKAERT confirmées ré- 
cemment par HERMANN, JOURDAN et SEDAILLAN (1939) diminuent 
encore les délais fixés par BRAUER et FISCHER et par BRUNS et 
THIEL. Elles montrent la fragilité extréme de certains centres en- 
céphalo-bulbaires a l’arrét circulatoire et permettent de tirer des 
conclusions importantes pour la pratique de la ranimation. La re- 
vivification du coeur est possible aprés un temps relativement 
long ; s'il est important de rétablir rapidement l’activité cardiaque 
c’est avant tout pour restaurer la circulation cérébrale ; le délai 
de survie de certains neurones se chiffre par minutes et seule une 
intervention rapide permettra de sauvegarder l’intégrité des 
centres encéphalo-bulbaires du mort apparent. 

Etant donné la résistance relativement considérable des cen- 
tres respiratoire et cardio-vasculaires, il sera possible d’obtenir 
chez certains morts apparents une reprise de la respiration et de 
l’activité cardiaque, mais comme l’ont noté Bruns et THIEL et 
DESMAREST, LHERMITTE et JACQUOT, ces individus succombent 
dans les jours suivants en présentant des lésions nerveuses et des 
troubles fonctionnels divers. Le tableau suivant résume 1’état 
actuel de nos connaissances sur la survie des centres nerveux et 
leur possibilité de ranimation. 
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Ranimation des centres 
Interruption 
de la circulation centrale | 
pendant Palpébral Cardio Vaso 
Corticaux | Pupillaire régulateurs moteur Nespiratoire 


M. Joltrain : Je voudrais vous apporter une observation qui 
me parait intéressante bien que ne se rapportant pas exactement 
au fait qui vient de nous étre relate. 

Cette observation montrera qu’assez souvent les lésions céré- 
brales suivant l’arrét de la respiration et de la circulation ne peuvent 
étre définitives méme 20 minutes apres un état de mort apparente. 

Je sais bien que l’on pourra toujours prétendre, 1’électrocar- 
diogramme permettant de déceler peut-étre quelques mouvements 
cardiaques qui ne sont pas décelables a l’auscultation attentive 
du coeur, que dans le cas que je vais vous relater il pouvait s’agir 
d’un état syncopal prolongé plutot que de mort réelle, mais ce serait 
une discussion d’ordre psychologique qu'il ne convient point d’enta- 
mer ici. Tout ce que nous pouvons dire c'est que tout se passait 
comme si le malade était mort. 

Voici les faits : il s’agissait d'un homme de 43 ans qui venait 
d’avoir une série d’hématéméses répétées, par suite d’un ulcére de 
l’estomac. 

Je suis appelé en consultation et au moment méme oit j’arri- 
vais le médecin traitant m’annongait la mort du malade. Je deman- 
dai a le voir sachant que dans les grandes hémorragies chez 1’ani- 
mal le sang finit par devenir incoagulable et qu’il n’y avait peut- 
pas dans ce cas de caillot encore forme dans le coeur, 

Comme j’avais apporté avec moi toute une instrumentation 
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pour grandes hémorragies avec appareil 4 transfusions sanguines, 
longue aiguille et adrénaline, je tentai de mettre une aiguille a 
ponction lombaire dans le coeur et d’injecter 3 centimétres cubes 
d’adrénaline au I 000°. 

On m’afhirma que le dernier soupir avait été poussé 15 minutes 
environ avant mon arrivée. 

A peine 2 minutes aprés l’introduction de l’adrénaline dans le 
coeur, nous voyons les pulsations reparaitre et nous pratiquons 
alors la respiration artificielle pour permettre l’oxygénation. C’est 
seulement au bout de 10 minutes de respiration artificielle que 
nous voyons apparaitre les premiéres respirations. Pendant ce 
temps je pratiquais une transfusion de sang en prenant celui de la 
fille du patient et suis surpris de voir que la transfusion se passe 
normalement ce qui était bien la preuve qu’aucun caillot ne s’était 
formé dans le coeur. 

Le malade est resté dans le coma le plus complet bien que la 
respiration et la circulation soient rétablies, jusqu’a minuit. La 
mort s’etait produite a 8 heures. 

Le malade a repris assez brusquement connaissance comme s'il 
sortait d’une syncope, a reconnu les siens, a demandé ce qui lui était 
arrivé. Quand je l’ai vu une demi-heure aprés, il ne paraissait pas 
avoir de troubles cérébraux et je n'ai trouve chez lui ni troubles de 
la sensibilité a la piqure, au chaud et au froid, ni phénomeénes pares- 
tésiques, ni signe de Babinsky, ni modifications pupillaires avec des 
réactions anormales a la lumiére comme a l’accommodation, alors 
que les pupilles ne réagissaient plus du tout lorsque nous avions 
vu le malade en état de mort apparente. 

Cet homme a récupéré complétement toutes ses fonctions ante- 
rieures, a pu étre opéré ultérieurement et ne conserve plus actuelle- 
ment aucune trace de son affection, de son anémie et des phéno- 
meénes observes. 

Le lendemain matin, le malade avait 2.500.000 globules rouges 
et 4.800 globules blancs, chiffres qu’il m’est difficile de comparer a 
ceux de la veille, cet examen bien entendu n’ayant pas été pratique. 
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résurrections, c’est que si je ne puis certifier que le malade était 


mort, au moins puis-je affirmer qu'il en avait donné l’apparence 


non seulement a la famille mais au médecin et que la respiration 
était complétement arrétée. 
I] est intéressant de noter qu’au point de vue clinique on peut 


done arriver a ranimer des cceurs bien qu'il se soit écoulé un certain — 


temps entre la mort apparente et les manceuvres de ranimation. 
_Il est possible que les organes nerveux puissent dans certains cas 
ne subir les altérations dont nous parlait tout a l’heure CORDIER que 
plus tardivement. Peut-étre peut-on aussi admettre que lorsqu’on 
est au premier stade des lésions et que seules les cellules pyrami- 
dales sont atteintes la récupération fonctionnelle de ces derniéres 
peut étre compleéte. 
Je livre ces faits aux suggestions des physiologistes. 


M. Auguste Tournay: Je voudrais faire remarquer que, 
dans cette hiérarchie des formations nerveuses que suggére une 
pareille gradation entre les effets qui manifestent avec localisation 
de sémiologie et de lésicns la privation d’apport sanguin, il con- 
viendrait de ne pas oublier la rétine. 

Il sufft de rappeler a cet égard que M. BaAILLIART, dans 
une conférence qui a été publiée (Presse Médicale, 15 deé- 
cembre 1934), se référant en particulier aux expériences de M. et 
Mme CHAUCHARD, a indiqué le danger qu'il y aurait a exercer, 
non plus quelques secondes comme pour la tonoscopie, mais au-dela 
de deux minutes la compression du globe oculaire ; que l'on peut 
trouver dans le Traité de Penfield (Cytology and cellular pathology 
of the nervous system, t. II, p. 787), la description des lesions pro- 
duites, a l’arrét d’afflux sanguin momentané, sur les divers neu- 
rones de la rétine. 

Sans doute, serait-il 4 se demander si, dans un cas tel que 
celui qui vient d’étre rapporté, la dilatation pupillaire avec perte 
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du réflexe ne participerait pas déja de la cécité ainsi produite 
en trés peu de temps. 


2° M. A. Chauehard: [a trés intéressante communication de 
an MM. DESMAREST, LHERMITTE et JACQUOT nous a rappelé des re- 
a cherches que nous avons faites il y a quelques années, sur les effets 
8 de l’ischémie sur l’excitabilité de l’écorce cérébrale, par la méthode 
chronaximétrique, chez le Chien |). On avait obtenu, par la liga- 
ture des carotides et des vertébrales, des résultats divergents allant 
du maintien intégral de l’excitabilité corticale 4 son abolition com- 
plete. Avant établi la part qui revient a ces artéres et a leurs colla- 
térales dans l’apport sanguin et constaté des différences indivi- 
fs nous avons réalisé un dispositif qui nous a permis de res- 
: treindre, d’interrompre totalement et de rétablir 4 volonté la cir- 
culation encéphalique. Suivant le cas, nous avons constaté soit la 
constance de la chronaxie, soit des variations correspondant au 
degré d’anémie. [interruption compléte détermine, en méme 
temps qu'une torpeur profonde, un accroissement rapide de la 
chronaxie, laquelle s’éléve, par exemple, de deux ou trois dix mil- 
liémes de seconde a 3 et 4 milliémes, puis l’écorce devient inexci- 
table. Les phénomeénes sont réversibles avec le rétablissement de 
la circulation : l’animal se réveille, la chronaxie reprend peu a peu 
sa valeur primitive, 4 condition que l’arrét complet de la circula- 
tion n’ait duré que 1 minute 4 1,5. A 2 minutes d’interruption, 
bien qu'il y ait apparence de retour a 1’état normal, la chronaxie 
reste élevée. Un arrét circulatoire de 2,5 a 3 minutes rend 1’écorce 
définitivement inexcitable et la torpeur ne céde plus. 
Les mesures prises au cours de l’anesthésie par compression 
du cerveau nous ont donné des résultats comparables. 
Nous avons utilisé ce procédé pour anesthésier des animaux 
chez lesquels il y a lieu d’éviter l’introduction, dans l’organisme, 
de substances narcotisantes. Ia compression est opérée au moyen 


Eo 1 (1) C. R. Acad. des Sc., t. 188, 4 février 1929. 
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cranienne, par un pratique au vertex. une 
période d’excitation, l’animal s’endort et l’écorce devient inexci- 
table. Ia décompression est suivie de réveil graduel ; la chronaxie, 
d’abord trés grande, tend 4 revenir peu a peu a sa valeur normale ; 
elle descend, par exemple, de 10 milliémes a 1 milliéme de se- 
conde. Si la compression a été trop forte, l’animal ne s’éveille pas 
et son écorce reste inexcitable. 

Certains auteurs, et notamment Ch. RICHET, provoquant l’ar- 
rét du cceur par stimulation du vague, chez le chien, avaient ob- | 
servé quelques modifications passagéres de l’excitabilité corticale. 
Nous avons repris ces expériences par la méthode chronaxime- 
trique apres pincement préalable des carotides et des vertébrales, 
pour réduire l’apport sanguin ; nous mesurons la rhéobase et la_ 
chronaxie des points moteurs corticaux :]l’arrét du coeur par exci- 
tation du pneumogastrique est suivi d'une augmentation rapide 
de ces parameétres jusqu’a inexcitabilité. a reprise des systoles — 
rameéne graduellement les mesures a leur valeur primitive ; la durée 
de l'ischémie n’est jamais assez prolongée pour entrainer l’inexci- 
tabilité définitive. 

Nos expériences montrent que le cerveau est bien protegé 
contre l’ischémie, mais que celle-ci ne peut étre maintenue que pen- 
dant un temps trés bref, sous peine de lésions irrémédiables 
elle sont en accord avec l’interprétation de MM. DESMAREST, 
LHERMITTE et JAcQuorT a laquelle elles apportent, en ce qui con- 
cerne l’écorce cérébrale, l’appui de mesures preécises. 
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ASSEMBLEE GENERALE 
DU 12 DECEMBRE 1939 


La séance est ouverte 4 16 h. 15, 12, rue de Seine, sous la présidence de 
A. GOSSET, préside nt. 


M. 
Correspondance 


La correspondance comprend : 


Des lettres d’excuses de MM. AUBIN, BANZET, J. Ch. BLOCH, CHARRIER, 
DOUTREBENTE, HAGUENAU, JEANNENEY et SOUPAULT qui ne peuvent as- 
sister a l’Assemblée générale. 
Election d’un membre du comité de direction 
M. LAusRY est élu, a l’unanimité, membre du Comité de Direction, en 7 


remplacement de M. Marcel LABBE, décédé. 
= 


Election de 8 membres titulaires 


Votants : 14 Majorité : 8 

Ont obtenu : MM. BANZET I4 Voix 
BOUCHET _ I4 Voix 

DELAYE 14 voix 


HERMANN I4 Voix 
HOMBOURGER I4 voix 


MENEGAUX I4 voix 
MERCIER I4 Voix 
QUEVAUVILLER 14 Voix 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, 1939, N° 4 (DECEMBRE}. 
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MM. BANZET, BOUCHET, DELAYE, HERMANN, HOMBOURGER, MENEGAUX, 
MERCIER et QUEVAUVILLER sont élus Membre Titulaire de la Société. 


Ont obtenu : CHristMANN I4 voix 
MM. DuBavu I4 voix 
LEMAIRE I4 VOIX. 


Election de 3 membres correspondants nationaux 


Mile CHRISTMANN, MM. DuBAU et LEMAIRE sont élus Membre Corres- 
pondant National de la Société. 


Election d’un membre correspondant étranger 


obtenu : M. Marcos KLEIMAN I4 voix. 


M. Marcos KLEIMAN est élu Membre Corres pondant E itd si la So- 


ciété. 
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-—Robert MONOD 
Secrétaire général 


chers Collégues 
Te ers C 


Comme la plupart d’entre nous le prévoyaient, la guerre qui nous me- 

- nagait depuis tant de mois a fini par éclater et nous a contraints d’inter- 

-rompre momentanément nos travaux. 

7 Néanmoins, vous approuverez sans doute votre Bureau d’avoir décidé 
de reprendre nos séances et de vous avoir convoqués a notre Assemblée gé- 
_ nérale annuelle qui, a peu de chose prés, se tiendra a sa date habituelle. 
~ I] était difficile d’admettre que l’état de guerre qui absorbe pour 1’ins- 
tant nos forces et nos préoccupations risque, en se prolongeant, d’entrainer 
_ une dispersion de notre Société et de nuire a l’effort que nous soutenons de- 
puis plusieurs années pour maintenir en France, les études sur |’ Anesthésie 
et sur l’Analgésie a un niveau qui correspond a leur importance. 
En dehors des travaux originaux et des communications présentés a 
= notre Société et publiés dans notre Revue et dont notre actif et attentif 
— secrétaire M. Jacovot vous donnera dans un instant la liste dans son rap- 
port, la Société s'est spécialement occupée, cette année, de l’organisation 
de l’anesthésie en France. 

Mettant en jeu l’autorité qu’elle s’est peu a peu acquise, la Société 
s'est mise a la téte d’une campagne visant a créer un enseignement officiel 
de l’anesthésie et un corps d’anesthésistes spécialisés dont la formation of- 
frirait des garanties sérieuses. 

A la suite de nos démarches, un projet agréé par les Chirurgiens des 
hopitaux, chefs de services, visant a la nomination d’anesthésistes hospita- 
liers attachés aux services des Hopitaux de Paris, a été adopté par 1’Admi- 

nistration Générale de 1’Assistance Publique et le décret n’attend plus, pour 

-entrer en vigueur, que la signature du Préfet de la Seine. 

: En dehors des cours pratiques d’anesthésie, professés dans différents 
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services (H6pital Ambrois2-Paré, Hopital Iaénnec) un cours officiel sur 
l’anesthésie, divisé en 13 lecons, a pour la premiére fois eu lieu a la Faculté 
de Médecine de Paris, en 1939, comme complément du Cours de Pharmaco- 
logie (Chaire de M. le professeur TIFFENEAU). 

Parallélement a cette organisation de l’anesthésie en pratique civile, 
notre Société s'est également occupée de l’anesthésie aux armées. 
Justement inquiété par !a marche des événements, le Bureau avait mis | 
a l’ordre du jour, comme question annuelle pour 1939, les indications de 
l'anesthésie en traumatologie civile et militaire. 

Atin d’aboutir a des conclusions rapides et pratiques, deux commissions _ 
ont été nommeées, chargées d’étudier : la premiére, le choix des anesthésiques ; 
la seconde, le recrutement et l'instruction des anesthésistes utilisables aux 
armées. Les résultats de ces travaux qui ont nécessité plusieurs séances de 
travail supplémentaire, ont été réunis dans un numéro spécial d’A nesthésie 


et Analgésie (aout 1939). 
Telle a été l’orientation de nos travaux pendant l’année 1939, au cours 
de laquelle quelques vides se sont produits parmi nos membres. 
I,a mort du Professeur I,ABBE nous a privés d’un collaborateur éminent ; - 
dés la fondation de notre Société il s’était intéressé a nos travaux et nous le — 
remplacerons difficilement. Il faisait partie du Comité de Direction de la | 


Société qui se trouvait rehaussé, par sa haute notoriété scientifique. 

Nous comptons quelques démissions qui ont été largement com-_ 
pensées par des demandes de candidatures nombreuses et nous procéderons — 
aujourd’hui a des élections qui vont nous assurer de nouveaux et appré- 

ciables collaborateurs. 

Plus que jamais nous devons rester groupés, unir nos efforts, pour fa- 

voriser le développement de notre Société et pour perfectionner sans cesse 

les méthodes anesthésiques dont nos soldats sont actuellement les premiers 


Se 


se rapport de M. Robert Monon, mis aux voix, est adopté a l’unani- 
miteé. 

, . . , . . = 
a Société décide, également a l’'unanimité, que le taux de la cotisation 


est maintenu 100 frances. “ef 
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COMPTE RENDU ANNUEL DES TRAVAUX 
G. JACQUOT 


Secrétaire des Séances 
— 


Il avait semblé urgent au Bureau de notre Société de proposer en 1939 
l'étude de la question annuelle suivante : l’Anesthésie en traumatologie dans 
la pratique civile et militaire. 


‘ 
M. JOLTRAIN, prenant le premier la parole, envisagea le probléme dans 
son ensemble, mais il apparut immédiatement que cette question d’une brt- 


lante actualité ne pouvait pas étre traitée d’emblée en séance publique et 
qu’un travail préparatoire s’imposait. 


Ia Société nomma done deux commissions qui se réunirent de nom- 
breuses fois et présentérent le résumé de leurs discussions sous forme de 
deux rapports : celui de M. R. Monon, concernant le choix de l’anesthésie 
aux armées et celui de M. LARDENNOIS, relatif au recrutement et a l’instruc- 
tion des anesthésistes. 


> 


I] serait injuste de passer sous silence le trés remarquable rapport in- 
titulé : Le probleme de l’anesthésie chez les blessés gazés que M. CORDIEF pré- 
senta devant la commission chargée d’étudier le choix des anesthésies et qui 
a été publié dans Anesthésie et Analgéste (t. IV, n® 4). 


I,'ensemble de la question fut discuté en séance publique et nous avons 
rassemblé les travaux de la Société, dans un numéro spécial (t. V, n° 3), 
consacré a l’anesthésie en chirurgie de guerre. 


A cote de ce trés important probleme, 1’étude des questions les plus 
variées a été présentée a cette tribune sous forme de rapports ou de commu- 
nications. 


M. Marcos KLEIMAN (de Santiago de Chili) nous a adressé, en méme 
temps que sa candidature a une place de membre correspondant étranger, 
un tres intéressant mémoire sur |’Histoire de l’anesthésie. 
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M. Robert Monop vous a présenté un rapport sur un travail de | 

M™eM.7T.. DUBALEN relatif a l’enseignement de l’anesthésie aux Etats-Unis. 
M. DENIER, rappelant les travaux de ses devanciers,est venu nous ex- | 
poser l'état de ses passionnantes recherches personnelles sur 1’électro-narcose. 


M. J. R&GNIER et ses collaborateurs, continuant leurs patientes re-_ os 
cherches comparatives sur les anesthésiques locaux, ont précisé encore les 


propriétés différentes de ces sels préparés avec des acides divers. 


Dans une courte note, M. MEIDINGER a exposé l’action anesthésique lo- _ 
cale des éphédrines gauche, racémique et droite, sur les terminaisons ner- 
veuses et sur le tronc nerveux. 


M. A. RICHARD nous a envoyé deux études, l’tine relative aux troubles 
de l’excitabilité dans la narcose, l'autre intitulée action de l'asphyxie sur l’ex- 
citabilité nerveuse a pour but de préciser le mécanisme de l’action de 1’as- 
phyxie qui lése le systéme nerveux a tous ses niveaux. 


L,'eunarcon, anesthésique intra-veineux, donne,de que 1’évipan, 
des résultats trés satisfaisants en gynécologie, ainsi qu’en témoigne la sta- 
tistique de M. Louxkircu, de Sarajevo. 


M. VIGNEs et son collaborateur LEROUGE ont étudié, a cette tribune, 
les bons effets, en obstétrique, de l'évipan administré, soit par voie veineuse, — 
soit par le rectum. 


Du service de M. VIGNES émanent en outre deux travaux, l'un de 
J. sur l'emploi du bromure d'éthyle en pratique obstétricale. D’aprés 
cet auteur, les qualités de cet anesthésique sont presque égales en obsté- 
trique a celles du protoxyde d’azote et du cvclopropane. 

I,'autre travail, présenté par M. Z. M. PEzziN1, est relatif aux effets du 
phénylpropionate de morphine sur la contraction utérine pendant l’accouche- 
ment. 


I,a relation de divers incidents pouvant étre imputés a l’anesthésie nous | 
a été apportée par M. PoILLEUX (éruption cutanée consécutive a une anes- 
thésie au rectanol); MM. DREYFUS LE FOYER et JoFrrRroy (accidents con- 
vulsifs aprés protoxyde d’azote), M. JULIA (un incident au décours d’une 
narcose au cyclopropane-oxygene). 


Un cas de mort sous anesthésie au protoxyde d’azote a donné l'occasion 
a MM. DESMAREST, LHERMITTE et JACQUOT, d’étudier les lésions cérébrales 
et la valeur de la ranimation du coeur dans les syncopes anesthésiques. 
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M. GRAIN nous a exposé ce que peut donner I’électro-analgésie comme 
traitement symptomatique de la dysphagie. 


Enfin, M. HAGUENAU a précisé devant nous ce qu’on peut attendre de 
la roentgenthérapie dans les névralgies de la face. 


Signalons enfin la présentation par M. ALVARO DA Siva Costa, d’un 
ingénieux et simple appareil permettant d’administrer l’anesthésie générale 


& 


a distance et sans masque. 

Vous voyez que, depuis notre derniére Assemblée générale, l’activité 

de nos séances a été aussi intense que variée. Nous pouvons espérer que notre 

mise au point de la question de l’anesthésie en chirurgie de guerre rendra de 

grands services a nos malheureux soldats blessés. Je crains que, si la guerre 

devient un jour prochain plus active, nos séances ne soient, pendant un 

temps, trés affectées par l’absence de nos collégues retenus aux Armées, mais 

je suis certain que ceux d’entre nous qui restent a l’intérieur, dans de bonnes 

conditions pour travailler, feront tout leur possible pour animer encore suf- 
fisamment nos séances. 
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RAPPORT SUR LES COMPTES 


PAR 


M. THALHEIMER 


Trésorier 


Messieurs, 
Du 30 septembre 1938 a décembre 1939, nous avons recu 189 cotisations, 
ce qui représente une somme de 


Frs. 18.900 


au lieu de 

Frs. 14.700 
l’an dernier. I,’exercice prochain s’annonce donc satisfaisant malgré l’aug- 
mentation de nos frais de bureau. 


200 


Frais de bureau ......... 5.600 
Versé au Journal........ 10.890 
Prix de. la Société ....... 2.000 
Frs. 


Nous avons done un exercice 1939 qui, au point de vue financier, est — 
tout a fait normal. . 

Je crois que, si nous faisons un effort suffisant au point de vue de nos" 
séances et de nos publications nous pourrons, en 1940, subvenir aux frais 
de publication de 4 numéros d’un journal moins important sans doute que 
durant les années précédentes, mais je sais que les concours ne nous man- 
queront pas. 

C'est notre devoir de continuer notre effort scientifique pour le plus 
grand bien de la science francaise et dans l’intérét méme des soldats blessés 
qui doivent pouvoir profiter de nos travaux. 
ypté a l’una- 
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ANALYSES 


L’anesthésie en temps de guerre. 


G. D. G. (British Medical Journal, n° 4109, 7 octobre 1939, p. 744 et 745), 
se basant sur les enseignements de la guerre de 1914-18, pense que les anes- 
thésiques les plus indiqués sont le chloroforme et 1’éther, donnés avec 1’ap- 
pareil de SuHrpway et précédés d’une injection de 1 centigramme de mor- 

7 phine et de 1 4 de milligramme d’atropine. 
On commence par donner du chloroforme qui procure une induction 
. rapide, puis l’anesthésie est continuée a l’éther. Cette méthode a, de plus, 
l’avantage de ne pas nécessiter la présence d’un spécialiste, infirmiéres et 
auxiliaires pouvant, en peu de temps, vy étre initiées. 


Herriot (G. M.) (Portsmouth). (British Medical Journal, 4110, 
14 octobre 1939, p. 785) recommande les anesthésiques modernes tel le pro- 
toxyde d’azote, facile, d’aprés lui, 4 manier aprés un court entrainement. 


. W. F. B.S. (British Medical Journal, n° 4110, 14 octobre 1939, p. 785) 
approuve G. D. G., car il a, lui aussi, donné, de 1916 a 1918, une centaine 
d’anesthésies au chloroforme-éther avec l'appareil de Surpway, peu encom- 
brant, done facilement transportable. 
Il n’est pas ennemi d’adjoindre 4 ce procédé une anesthésie au pro- 
toxyde d’azote, si toutefois les conditions de stabilité sont réalisées. I] sou- 
ligne le fait qu’un seul obus de protoxyde d’azote a le meme volume et le 
méme poids que 50 bouteilles de chloroforme et d’éther. 


Adams (Wilired) (Bristol). (British Medical Journal, n® 4111, 21 oc- 
tobre 1939, p. 287) regrette que G. D. G. ait passé sous silence l’anesthésie 
rachidienne qui a pris une place prépondérante pour les interventions sur 
les membres inférieurs et sur l’abdomen. 

Elle présente divers avantages déja signalés et notamment : matériel 
peu encombrant, uniformité relative des doses. économie d’appareils et de 
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personnel, l’anesthésiste, dés qu’il a constaté que l’opération est en bonne 
voie, peut s’occuper d’un autre blessé et faire ainsi 4 anesthésies ou méme 
plus, en une heure. 

A. semble ne pas attacher une importance suffisante au shock dont sont 
souvent atteints les blessés. 


Wynne (R. L.) (Birkenhead). (British Medical Journal, n° 4111, 21 oc- 
tobre 1929, p. 827 et 828) rappelant les dangers que présente l’anesthésie au 
chloroforme, préfére si la grande affluence des blessés demande un procédé 
anesthésique rapide, l'emploi d’agents moins dangereux comme le vinéthéne, 
soit seul, soit complété par de 1’éther. 


X. (Editorial) (British Medical Journal, n° 4114, 11 novembre 1939, 
p. 998 a 959). Ta correspondance consacrée a l’anesthésie en temps de guerre 
révéle de surprenantes divergences d’opinion. Il semble que le récent débat 
ait plutot obscurci la question pour ceux qui, bien qu’avant une grande habi- 
tude de l’anesthésie, n’ont pas eu l'occasion de se familiariser avec les agent, 
et les techniques modernes. 

I,a situation présente était une excellente occasion d’exposer les diffé- 
rentes opinions personnelles. Chacun a plaidé pour sa méthode, espérant lui 
donner plus d’essor. I,a rédaction du B. M. J. pense qu’une juste considéra- 
tion des méthodes simples est nécessaire. Les progrés faits en anesthésie ne 
diminuent en rien leur importance et principalement dans les formations 
avancées. Ia sagesse parait étre d’utiliser les anesthésistes suivant la mé- 
thode qui leur est familiére. 

Malgré les avantages que présentent les nouveaux agents, 1’éther n’en 
reste pas moins le plus sur des anesthésiques et il peut, en goutte-a-goutte, 
etre considéré comme la méthode standard. Tout anesthésiste devrait égale- 
ment étre apte a pratiquer l’intubation trachéale et, au besoin, savoir se 
servir d'un laryngoscope ; la méthode est indispensable pour les opérations 
sur le crane, la face, le cou ; elle facilite l’anesthésie pour les opérations abdo- 
minales hautes. 

le chloroforme se trouve une fois de plus discuté ; bien que transpor- 
table, puissant, non explosif, facteurs qui semblent justifier son emploi 
pour les cas d’urgence, il n’en offre pas moins de sérieux inconvénients, entre 
autres la possibilité de fibrillation cardiaque ventriculaire. 

Le facteur shock joue également un role important en temps de guerre. 
Ie chloroforme, chez de tels sujets, n’est pas indiqué, la rachi complétement 
contre-indiquée ; les barbituriques intra-veineux : pentothal et évipan, sont 
a éliminer car ils sont hypotenseurs et dépriment le centre respiratoire. Le 
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meilleur agent serait le protoxyde d’azote avec, au besoin, adjonction 
d’éther. Ire cyclopropane semble également favorable, a condition d’étre 
confié a un anesthésiste spécialisé et donné en circuit fermé. 


Mennel (Z.) (Londres). (British Medical Journal, n° 4116, 25 novembre 
1939, p. 1057 et 1058) est d’avis que les hépitaux de l’arriére peuvent pos- 
séder des appareils modernes et des anesthésistes spécialisés. 

Pour les formations sanitaires du front, la question est différente. Les 
dangers d’explosion éliminent le stockage des gaz. D’autre part, les blessés 
qui arrivent, bien que shockés, n'ont pas encore souffert d’une infection pro- 
longée et étant pour la plupart sous l'influence de la morphine, une dose mi- 
nime d’un agent quelconque suffira pour obtenir l’anesthésie légére requise 
pour les soins de ces blessures. On peut employer |’éther ou le chloroforme, 
soit purs a la compresse, soit dans un courant d’air, méthodes efficaces, 
d’usage pratique et sans dangers. 

Ie mélange air + éther ou chloroforme, sans pression positive est fa- 
cilement administré par voie intra-trachéale a l'aide d’appareils trés simples, 

I,’avertine, facile a préparer et a utiliser, présente l’'avantage de ne 
nécessiter qu'une trés faible dose d’éther complémentaire, mais demande 
une certaine expérience pour donner de bons résultats. 

Quant aux barbituriques, certains tels que le thio-nembutal ou pentothal 
contiennent du soufre. Il est bon de rappeler que l'emploi de produits con- 
tenant du soufre est contre-indiqué chez les individus traités par des pro- 
duits comme le rubiazol ou le dagénan. 


Priestmann (Austin) (Folkstone). (British Medical Journal, n° 4116, 
25 novembre 1959, p. 1058) avant été anesthésiste pendant toute la guerre 
précédente, s'intéresse vivement a l'article de G. D. G. qui, a son avis, traite 
plusieurs points sur lesquels il est nécessaire d’attirer l’attention. 

a) Un médecin de médecine générale, désigné pour faire,en temps de 
guerre, un travail sortant du cadre habituel de ses occupations, doit s’y 
préparer par des exercices pratiques. S’il ne dispose pas du temps nécessaire, 
il doit au moins, a ses moments perdus, lire quelques ouvrages sur la physio- 
logie, l'administration et la composition des différents anesthésiques ; 

b) Les appareils modernes sont sans doute plus pratiques, mais la tech- 
nique de l’anesthésie, en elle-méme, n’ayant pas changé, l’éther doit étre 
considéré comme l’anesthésique de choix car il évite les syncopes primitives, 
secondaires et réflexes. Afin de diminuer les risques d’explosion il sera admi- 
nistré en circuit fermé dans les postes avancés ; 

c) Quant au chloroforme, ses dangers, bien qu’indiscutables, ont été 
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exagérés, les accidents étant dus,en partie, a des fautes d’administration ; 
d) Il ne faut jamais perdre de vue l’importance de l’air,danstoute anes- 


thésie. 


Macintosh (R. R.) et Pratt (Freda) (Oxford). (British Medical 
Journal, n° 4117, 2 décembre 1939, p. 1077 a 1079) sont d’avis qu’en temps 
de guerre l’agent anesthésique lui-méme importe peu pourvu qu’il soit ad- 
ministré prudemment. Il y aura donc intérét, afin que l’anesthésiste ac- 
quiére le plus rapidement possible une technique stire, a fixer son choix sur 
un seul agent, l’éther de préférence, qui présente divers avantages : 

Il peut ¢tre mis, sans danger, entre toutes les mains. 

Il procure une induction facile et agréable qu'on peut, en cas d’affluence 
de blessés, accélérer soit grace 4 une injection intra-veineuse d’évipan, soit 
par le vinéthéne, le chlorure d’éthyle ou le chloroforme, si l'anesthésiste vy est 
entrainé. Dés que la respiration devient automatique, l’anesthésie doit etre 
continuée a l’éther, peu importe la technique. 

I,'expérience personnelle de ces auteurs, acquise pendant la guerre d’Es- 
pagne, leur a appris la difficulté d’endormir des sujets non préparés, diffi- 
culté d’autant plus grande qu’on ne disposait que d’éther, sans aucun ap- 
pareil. Ils étaient génés par les mucosités, une anesthésie 4 l’éther devant 
toujours ¢tre précédée d’une injection d’atropine, soit sous-cutanée 10 mi- 
nutes avant le début de l’anesthésie, soit intra-veineuse, l’effet étant alors 
immeédiat. Ils ont suppléé au manque d’atropine par l’emploi de l’anesthésie 
endo-trachéale, pour laquelle un appareil de fortune est facile a construire 
avec un tube de caoutchouc relié a un récipient métallique quelconque. II 
resulte de cette expérience que, si un anesthésiste dispose de queljues 
loisirs, il est bien préférable de l’initier, non pas a différentes méthodes, mais 
a l'anesthésie endo-trachéale. 

Les sujets shockés ou trés morphinisés sont tout préparés a l'anesthésie. 
Ils peuvent ¢tre endormis sans danger par un spécialiste avec n'importe 
a quel agent, mais pour un anesthésiste non entrainé, l’éther, a petites doses, 
sera l'anesthésique le moins dangereux. 
Le chloroforme, & condamner en général, réunit cependant certaines 
— qualités a considérer pour le temps de guerre : transport facile, non inflam- 
mabilité, faible action irritante. 

Le vinéthéne connait une vogue de plus en plus grande pour la chirurgie 
générale. Il ne donne pas une résolution musculaire suffisante pour les opé- 
rations abdominales, mais il peut étre utile pour a opérations extra-abdo- 
minales, frequentes en temps de guerre. 
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Keates (H. €.) (British Medical Journal, n° 4117, 2 décembre 1939, 
p. 1111). Pour K., l’anesthésique de choix pour le temps de guerre est le 
chloroforme qui, bien administré, ne semble pas ¢tre beaucoup plus toxique 
que les autres produits. 

Personnellement, K. avant donné quelque temps de 1’éther avec un 
appareil de CLOVER, a du, exergant aux Indes, l’‘abandonner pour le chloro- 
forme, l’éther étant inutilisable dans les pays chauds. 

Au cours de centaines d’opérations pratiquées en 25 ans de service, il 
n’a observé que 2 cas de mort par anesthésie au chloroforme : 

a) Un cas de mort subite, chez un jeune garcgon, avant que l’opération 
ne soit commencée ; 

b) Un cas de mort 24 heures aprés l’opération, chez une jeune fille qui 
était restée 3 heures sous anesthésie. 

K. précise qu’au cours de la derniére guerre, il n’a donné que du chlo- 
roforme. 


Lean (W. N.) (Winsford). (British Medical Journal, n° 4118, 9 dé- 
cembre 1959, p. 1162 et 1165), spécialisé depuis 10 ans, pense que 1’éther est 
appelé a ¢tre l’agent le plus couramment employé en temps de guerre. Bien 
qu’étant le moins dangereux, il présente encore quelques inconvénients que 
I,. pense avoir éliminés zrace 4 un prénarcotique qui a en outre l’avantage 
de mettre l’anesthésie a la portée de mains peu expérimentées. 

On peut ensuite donner l’anesthésique qu'on désire, le meilleur étant 
toutefois celui qui permet d’administrer le plus d’oxygéne possible, surtout 
chez les sujets shockés. I,. a remarqué que le shock post-opératoire est consi- 
dérablement diminué si, au début de l’intervention, une injection de deka- 
dexolin (solution concentrée de vitamines A et D) est pratiquée. I,’adminis- 
tration de sérum rectal est alors rarement nécessaire, ce qui présente un 
grand avantage lorsqu’on n’a pas a sa disposition une infirmiére expéri- 
mentée. Si cependant un analeptique est nécessaire, le plus actif est alors 
le cardiazol-éphédrine. 

I,, conclut qu’en temps de guerre oi les conditions sont loin d’étre 
idéales et un bon travail d’équipe presque impossible a réaliser, ces injections, 
faciles 4 administrer, procurent au patient, au chirurgien et a l’anesthésiste, 
plus de facilité et donnent plus de sécurité avec l’éther qu’avec toute autre 
méthode. 


M. DE LONGUERUE. 


| e 
| 
> 
~ 


590 = 


Le traitement des fractures ouvertes. 


par William Gissane (Londres). — British medical Journal, 
n° 4115, 18 novembre 1939, p. 983 a 986. 


Supprimer la douleur c’est traiter le shock et il en existe toujours un 
degré variable, chez les blessés porteurs d’une fracture ouverte. 

Pour le membre supérieur il n'y a pas de meilleure anesthésie que celle 
du plexus brachial (25 centimétres cubes de solution de novocaine & 2 °,) ; 
pour le membre inférieur, l’anesthésie rachidienne basse est trés satisfai- 
sante. 

Quand le blessé est vu tot aprés l'accident, il n'y a aucune raison pour 
ajourner l’intervention. Quand le shock a eu le temps de s'installer et que la 
pression sanguine est tombée a g et méme au-dessous, il faudra attendre 
d’avoir corrigé cet état, puis opérer sous anesthésie au protoxyde d’azote 

- oxygéne — éther. Chez de tels blessés, 1’ anestheésie rachidienne présente 
par contre un réel danger. _ 
JACQUOT. 


L’anesthésie dans la marine des Etats-Unis. 


par Ross T. MelIntire (Washington). — Assemblée scien- 
tifique Internationale de l'International College of Sur- 
geons, New York, 22 mai 1939 ; The Journal of the In- 
ternational College of Surgeons, vol. 2, n° 4, aovt 1939, 
p. 185 a 189. 


I,’auteur est contre-amiral, chirurgien général de la marine ; on peut 
done considérer que cet article résume les directives officielles concernant 
l’anesthésie dans la marine militaire des Etats-Unis. 

Pendant le combat, il faut se borner a donner les premiers soins aux 
blessés. On utilisera généreusement les analgésiques et surtout, le meilleur 
de tous, la morphine. Les combattants doivent savoir que s’ils sont blessés, 
leurs douleurs seront trés atténuées ; c’est un élément moral important. 

On ne fera pendant le combat que les opérations d’extreme urgence, 
les autres n’auront lieu qu’aprés évacuation. A cet échelon, on utilisera la 
novocaine pour les interventions localisées ; le chloroforme, pour les opé- 
rations importantes. 

Convenablement analgésié, soit par la morphine, soit par un barbitu- 
rique intra-veineux, dés que le combat sera apaisé, le blessé sera transporté 
a une station de pansement munie d'une salle d’opération et oti d’ ailleurs 3 
le probléme de l’anesthésie est le méme qu’en temps de paix. a 


| 
= 
- 
wt 
ipa 
& 
| 
4 
i 
Py 
ars 


— 591 — 


MclI. distingue en outre le cas particulier ott, en temps de paix, uu 
navire est isolé et doit se suffire a lui-méme. Faute de personnel compétent, 
le chirurgien du bord peut étre obligé de remplir le réle d’anesthésiste ; il 
usera largement de novocaine. Sur les grosses unités, le protoxyde d’azote- 
oxygéne rendra de grands services. 

Les méthodes de choix recommandées par Mcl. en chirurgie navale 
sont les anesthésies locale et rachidienne. 

 G. JacovorT. 


L’exploration électroencéphalographique de la localisation pharma- 
cologique des narcotiques. 


par Zénon Drohocki et Jadwiga Drohocka (Note présentée 
par Rijlant). — C. R. Soc. Biol. (Bruxelles), 130, n° 3, 
1939, p. 267-270 


Les auteurs étudient, par l’exploration encéphalographique, la locali- 
sation cérébrale de l’action de certains narcotiques. 

Les premiéres modifications du tracé apparaissent simultanément au 
niveau du cortex et du thalamus. 

Elles atteignent d’abord et surtout l’aire striée. 

L,’action de chaque narcotique n'est pas élective du trone cérébral ou 
du cortex. 

I,’état de narcose n’est pas caractérisée par l’inhibition de l'activité 
mais par des modifications qualitatives spécifiques de cet état. 


J. CAUCHOIX. 


Relation entre l’excitabilité nerveuse motrice centrale et périphé- 
rique au cours de la narcose chez la grenouille. 
par P. et J. Chauehard. — C. R. Soc. Biol., 1939, 131, 
n° 16, p. 174-176. 


Au début de l’anesthésie générale, alors que le centre nerveux est encore 
excitable, les chronaxies périphériques et les chronaxies centrales sont égale- 
ment augmenteées : l’isochronisme est maintenu entre neurones centraux et 
périphériques. 

Il s’agit d’un phénoméne de subordination, traduisant sur la périphérie 
une influence inverse de la normale, véritable inhibition. En effet, sous l’ac- 
tion des excitants nerveux (strychnine) on obtient des résultats inverses. 


J. CAUCHOIX. 
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Sur quelques associations d’hypnotiques de la série barbiturique. — 


par Laia Olszyeka (Note présentée par J. Lévy). — C. R. 
Biol., 130, 1939, n° 12, p. 1242-1244. 


Les résultats obtenus montrent que dans l’emploi des trois associations : 
1° butyléthylmalonylurée-éthylisoamylmalonylurée ; 2° butyléthylmalonyl- 
urée-isopropylallylmalonvlurée, et 3° éthylisoamylmalonylurée-isopropyl- 
allylmalonylurée, tout se passe comme s'il y avait addition des doses des 
deux hypnotiques administrés simultanément, le deuxiéme hypnotique 
jouant, vis-a-vis du premier, le rdle d’une dose complémentaire. 


J. CAUCHOINX. 


Sur quelques associations d’hypnotiques. Exaltation de laction 
anesthésique. 
par Laia Olszvecka (Note présentee par J. Lévy). 
C. R. Soc. Biol., 130, 1939, n° 12, p. 1244-1246. 


es associations alcool éthylique-éthylisoamylmalonylurée provoquent, 
a coté d'une prolong gation importante de l’action hypnotique, une anesthésie 
rly qui peut se mi inifester — des doses inférieures aux doses 


J. CAUCHOIX. 


Influence de la narcose mésencéphalique sur l’action thyréostimu- 
lante de l’extrait du lobe antérieur de ’hypophyse. 


par A. W. Elmer, B. Giedoz, M. Scheps et H. Weber. — 
C. R. Soc. Brol. (Lwow), V1, n° 16, 1939, p. 289-290. 


Les barbituriques (prominal, luminal) employés a des doses tolérables 
chez des cobayes injectés par l’hormone thyréo-stimulante de l"‘hypophyse 
ne aia pas son action sur la thyroide. 


J. Caucnorx. 
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L’anesthésie intra-veineuse par les barbituriques. — Etude clinique 
basée sur 1.600 cas. 


par Pier Guiseppe Frattini (7 urin). — Giornale Italiano 
di Anestesia e di Analgesia ; an. 5, n° 2, juin 1939, p. 223 
a 291. 


I,'article de F. est une thése de spécialisation chirurgicale, ce qui est 
analogue, je pense, 4 un de nos Mémoires de Médaille d’or. 

On vy trouve, tout d’abord, une étude générale trés documentée des 
barbituriques utilisés en anesthésie intra-veineuse. C’est une mise au point 
actuelle de la question. 

I,a partie originale de ce travail est la publication de la statistique ré- 
sumée des anesthésies intra-veineuses dans un grand hdpital de Turin. 

De 1934 a 1936, on a employé pour l’anesthésie intra-veineuse, unique 
ment l'évipan : 361 cas ; en 1937 : 92 fois l’évipan et 422 fois l’eunarcon ; 
en 1938 et pendant le premier semestre de 1939 : 744 fois l’eunarcon. En 
dehors de ces 1.619 cas, l‘anesthésie intra-veineuse a permis d’exécuter une 
centaine d’interventions de courte durée chez des malades se présentant a 
la consultation. 

Il ressort de ce travail que depuis 1937 on a abandonné 1’évipan pour 
l’eunarcon et que chaque année le nombre des anesthésies intra-veineuses 
va en augmentant. En 1038, cette voie a été utilisée pour 54 °,, des opérations 
alors que l’anesthésie par inhalation n’a servi que dans 12 °4, la locale dans 
27 °, et la péri- ou intra-durale dans 7 °,, des cas. En chirurgie gynécolo- 
gique la rachi-anesthésie a été complétement abandonnée. 

F. insiste sur l’importance de la pré-anesthésie par dilaudid-scopolamine 
qu'il administre de 1 a 2 heures avant l’opération et qui diminue de fagon 
importante la consommation d’anesthésique (pas plus de 10 centimétres 
cubes d’évipan ou de 12 a 14 centimétres cubes d’eunarcon pour des anes- 
thésies d’une heure et demie). 

es contre-indications de l’anesthésie intra-veineuse sont bien connues. 
Les insuccés sont rares (8 °, avec l’évipan, 3 °, avec l’eunarcon), les vo- 
missements trés rares et généralement tardifs : 6 4 7 heures aprés l’ope ‘ation. 
les complications pulmonaires sont exceptionnelles. 

Si F. a abandonné 1’évipan pour l’eunarcon, c’est que ce dernier lui est 
préférable pour de multiples raisons. Etant rapidement décomposé en pro- 
duits indifférents pour l’organisme, son élimination est plus rapide. Le trem- 
_ blement pendant l’opération et les 7 4 8 °,, d’agitation au réveil qu’on observe 
avec l’évipan n’existent pas avec l’eunarcon. Ia résolution musculaire est 
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compléte pour des doses inférieures a celles que nécessite l’évipan. De plus 
on ne note pas d’importantes variations dans la dose individuelle. 

F., quand il doit, exceptionnellement, donner un anesthésique com- 
plémentaire, préfére l’éther qui a une action minime sur le bulbe. 

Chez des femmes a divers stades d’une grossesse, dans 22 cas (7 a l’évi- 
pan et 15 a l’eunarcon) l’anesthésie intra-veineuse n'a eu acun inconvénient 
sur le foetus. 

Enfin, les observations souvent citées de Rioja et de BossE 
ont montré les avantages importants de l’anesthésie intra-veineuse en 
traumatologie de paix ou de guerre. Chez les blessés gazés, il sera utile d’éviter 
les anesthésies par inhalation et MUNTSCH ayant observé expérimentalement 
une action curatrice des barbituriques sur l’coedéme pulmonaire, on peut 1 
‘admettre que l’anesthésie intra-veineuse par les barbituriques serait éven- 
tuellement un procédé de choix pour les blessés gazés. 

G. JACQUOT. 


Influence de immersion en milieu acide ou alcalin sur l’action 
anesthésique du bromure de propyle chez le goujon. Teneur de 
Pencéphale en substance anesthésique. 


oe par M. Tiffeneau et R. Cahen. — C. R. Soc. Biol., 130, 
1939, n° 12, p. 1220-1223. 


1° Chez le goujon préalablement plongé dans des solutions acides ou 
alcalines, le temps requis pour la réalisation d’un méme état anesthésique | 
par immersion dans une solution diluée de bromure de propyle est sensible- 
ment moitié moindre aprés le contact acide qu’aprés le contact alcalin. 

2° Lorsque le méme état anesthésique a été ainsi atteint, la teneur de 
lencéphale en bromure de propyle est moindre chez l’animal plongé préa- 
lablement dans un milieu acide que chez l’animal normal : elle est, par contre, 
un peu plus élevée que chez ce dernier pour l’animal plongé dans un milieu 
alcalin. On peut donc conclure a des modifications de la réactivité de l'en- | 
céphale qui devient hypersensible a l’action de l’anesthésique dans le pre- _ 
mier cas et hyposensible dans le second. 

3° Les quantités de bromure de propyle fixées par l’encéphale dans 
l'unité de temps sont sensiblement du méme ordre de grandeur pour les _ 
diverses conditions ci-dessus ; il ne semble done pas se produire de modifi- 
cation notable de la perméabilité. 


J. CAUCHOIX. 
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Influence des variations de la réserve alcaline sur l’action anesthé- _ 
sique du bromure de propyle chez le cobaye. — Teneur du sang» - 
| et de encéphale en substance anesthésique. 


par M. Tiffeneau et Cahen. — Comptes rendus de la So- 
ciété de Biologie, 131, 1939, p. 1092-1094. 


Des travaux antérieurs ont montré que, par une modification de la sen- 
sibilité cellulaire, l’acidose favorise l’action des anesthésiques, 1’alcalose 
l’entrave. 

, Des expériences faites avec du bromure de propyle, sur le cobaye nor- 
: mal, acidosique (réserve alcaline abaissée de 25 °,, par absorption d’acide 
chlorhydrique), et alcalosique (réserve alcaline augmentée de 30 °%, par in- 
gestion de bicarbonate de soude), il résulte que l’anesthésie s’obtient chez le 
cobaye normal en 5 minutes, acidosique 3 minutes, alcalosique 6 minutes 
et plus. 

Quant a Ja teneur des tissus en bromure de propyle, elle ne parait étre 
influencée par les variations de la réserve alcaline que pour certaines ré- 
gions de l’encéphale : couches optiques et surtout front. Dans ce dernier, a 
égalité d’anesthésie, la fixation est deux fois plus forte chez le cobaye alca- 
losique que chez l'acidosique. Peut-ére faut-il faire jouer acette région 
un role capital dans l’anesthésie générale. 


J. CAUCHOIX. 


L’utilisation du test électroencéphalographique pour la localisation 
pharmacologique de l’évipan. 
par Z. Drohocki et J. Drohoeka (briuxelles).— C. R. Sins 

de Biol., 131, 1939, p. 1287-1291. 


I,a narcose par l’évipan, et, d’une fagon générale, par les barbituriques 
entraine un certain nombre de réactions spécifiques : la rythmisation, l’au- 
tomatisme, la périodisation, le phénoméne de 1'écho. 
Elle permet l’extériorisation d’activités spontanées a rythme trés lent. 
Elle supprime progressivement les manifestations de l’activité spon- 
tanée, en commencant par celles qui ont la fréquence la plus grande. 
Enfin, elle peut supprimer méme les activités provoquées. 
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J. CAUCHOIX. 
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Sur la narcose a l’évipan. 


par Abel Richard. R. Soc. Brol., 139, 1959, n° 10, 
p. 1016-1019. 


I,'évipan détermine une élévation de chronaxie centrale d’autant plus 
forte et dangereuse, et une durée de narcose d’autant plus courte, que la 
solution d’évipan est plus concentrée ou injectée rapidement. 

J. CAUCHOIX. 


Augusto Botto Mieea (Bengasi). — Giornale Italiano 
di Anestesia e di Analgesia ; an. 5, n° 1,mars 1939, p. 165 
a 206. 


Sur 1.500 narcoses intra-veineuses 4 l’évipan sodique. _ 


I,'article de B. M. signale une fois de plus les avantages de l’anesthésie 


-intra-veineuse en chirurgie coloniale. 


A l'hépital de Bengasi, 1.500 anesthésies a l’évipan ont été faites, 


Ni le climat africain, ni la race, ni le sexe ne paraissent avoir d’in- 
fluenee sur la narcose a l’évipan. 

Ona eu a déplorer aucun accident mortel et deux observations montrent 
que si l’évipan peut provoquer une syncope respiratoire, aux doses pru- 
dentes employées, il respecte la circulation. 

Dans le premier cas il s’agissait d'un homme de couleur, opéré d'un ul- 


cere du duodénum qui, aprés injection lente de 5 centimétres cubes fit une 


syncope respiratoire. I,,abdomen étant ouvert, le chirurgien pouvait sur- 
veiller la régularité des battements de l’aorte abdominale. Pendant ce temps 
on fit de la lobéline et de la respiration artificielle. Aprés dix minutes de 
ce traitement, la respiration spontanée se rétablit et l'on put pratiquer une 
gastro-entérostomie en ajoutant seulement 2 centimétres cubes supple- 


-mentaires d’évipan. 


Dans le second cas, une femme blanche était opérée pour hydropisie 
aigué de la vésicule. Aprés injection de 4 centimétres cubes, il se produisit 
un arrét respiratoire, mais l’alerte fut cette fois de beaucoup plus courte 
durée, grace encore a la lobéline et a la respiration artificielle. 

B. M. utilise toujours une injection pré-anesthésique d’atropine- 
morphine, I heure avant l’opération, ce qui rend l’anesthésie plus calme et 
plus prolongée. 10 fois seulement sur 810 on a du recourir @ une anesthésie 
complémentaire. 

G. JACQUOT. 
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Action de la tropine, de la tropacocaine et de Peucaine sur la suite. 


sibilité d’un muscle lisse 4 ’adrénaline. 


par G. Carbuneseu (Note présentée par Baeq). — C. R. 
a Soc. Biol. (Bruxelles), 131, n° 15, 1939, p. 121-122. 
Ia tropine et la tropacocaine (benzoate de pseudotropine racémique) 7 
ne modifient pas la sensibilité de la membrane nictitante a l’adrénaline, > 
alors que l’eucaine (tryméthylbenzoylpipéridine) l’augmente nettement. 


J. CAUCHOINX. 


Etude de l’action qu’exerce le chlorhydrate de cocaine sur les cellules — 


potentielle. 


par J. Régnier, R. David et S:. Lambin.-— C. R. Soc. Biol., | 
131, 1959, n° 16, p. 227-228. 


Les auteurs étudient l’action, par contact du chlorhydrate de cocaine — 
sur la feuille d’elodea canadensis. r. 

Cette action se traduit par l’apparition de grains réfringents agités de — 
mouvements browniens, et par le ralentissement puis l’arret, passager i 7 
définitif, selon les doses, des mouvements cytoplasmiques. 

Ces phénomeénes de reprise observés peuvent ¢tre rapprochés des « ac-_ 


J. CAUCHOIX. 


Action, sur la glycémie et la circulation insulaire, des injections _ 
intra-artérielles pancréatiques de novocaine. 


par M. Sendrail, M. Cahuzae et J. J. Tamalet. CR 7 
Soc. Biol., 130, n° 3, 1939, p. 195-197. 7 


es injections dans les artéres pancréatiques, de novocaine a doses mas- | 
sives, provoquent une ischémie fugace suivie de congestion intense, et une _ 
ascension glycémique. Les injections, doses moyennes provoquent une 
hyperhémie pancréatique modérée avec hypoglycémie légére. 

Ces réactions avaient été observées par les auteurs aprés résections sym- > 7 
pathiques. Ces nouvelles expériences autorisent confirmer l'interprétation 
des correspondances entre le degré de perturbation vasomotrice des ilots, | 
et le sens des déviations de leur activité sécrétoire. 
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Cette notion s’impose dans la mesure des effets d’une chirurgie du 
sympathique pancréatique. 
J. CAUCHOIN. 


De VDaction du chlorhydrate de cocaine sur gasterosteus aculcatus 
(Epinoche). Influence de divers facteurs expérimentaux. 
par J. Régnier, R. David et R. Sitri. —C. R. Soc. Biol., 
129, n° 28, 1938, p. 476-478. 


1° I,a sensibilité des épinoches a l’action du chlorhydrate de cocaine 
varie avec la température. I,’action de l'anesthésique est d’autant plus grande 
que la température est plus élevée. 

2° J,’alealinité augmente considérablement l’activité du chlorhydrate 
de cocaine. Une réaction nettement acide est, par contre, tout a fait défa- 
vorable. 

3° A température et & pH constants, les temps nécessaires pour ob- 
tenir l’anesthésie diminuent quand la concentration augmente, mais ces 
deux variations ne sont pas proportionnelles. En portant les concentrations 
en abscisses et les temps nécessaires a l’anesthésie en ordonnées, on obtient 
une courbe trés réguliére, dont l’allure rappelle celle d'une hyperbole. 


J. CAUCHOIX. 


De l’action du chlorhydrate de para-aminobenzoyl-diéthylaminoé- 
_ thanol sur gasterosteus aculcatus (Epinoche). Influence de divers 
facteurs expérimentaux. 


Ie chlorhydrate de para-aminobenzoyl-diéthylaminoéthanol se com- 
porte, vis-a-vis des facteurs étudiés, d'une facon générale, comme le chlorhy- 
drate de cocaine. 

I,a sensibilité des épinoches, a l’action anesthésique, s'accroit quand la 
température s’éléve. Le pouvoir anesthésique augmente avec lalcalinité. 
I,'acidité des solutions est, au contraire, défavorable. A température et pH 
constants, les temps nécessaires a l’anesthésie varient en fonction inverse 
de la concentration. On constate, cependant, certaines différences. 

1° Ia température agit plus fortement sur l’activité de la novocaine 
que sur celle du chlorhydrate de cocaine. C’est ainsi que le temps nécessaire 
pour obtenir l’anesthésie est, a 5°, 9,5 fois plus grand qu’a 20° pour la no- 


par J. Regnier R. David et R. Sitri. C. R. Soc. Biol., 
129, n° 28, 1938, p. 479-480. 
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vocaine, alors qu'il est seulement 5,5 fois plus grand pour le chlorhydrate _ 
de cocaine. 

2° I,'action de la novocaine n’est pas, a toute concentration, réguliére- _ 
ment plus faible que celle du chlorhydrate de cocaine. Ceci se voit nette- 
ment en construisant les deux courbes (temps d’action-concentration), 
C’est ainsi que, pour obtenir l’anesthésie en 3 minutes, il faut 4 fois plus de 
novocaine, et que, pour l’obtenir, en 5, 10, et 20 minutes, il en faut, respecti- M., 
vement, 6, 8, et 10 fois plus. I,’activité relative de la solution de novocaine =| 
diminue done d’autant plus qu'elle est plus concentrée. 

J. CAUCHOIN. 


Deux cas d’atrophie jaune aigué du foie ; une guérison. vay 


par Erie Townsend (Edimbourg). — British medical 
Journal, n° 4105, 9 septembre 1939, p. 558 a 560. 


Deux femmes, l'une agée de 21 ans, en bonne santé jusqu’a ce jour, 4 
l'autre de 32 ans, pré-éclamptique, furent accouchées sous anesthésie lé- _ P 
gere au chloroforme. 

Toutes deux vomissaient abondamment et avaient du, antérieurement ‘ 
a l’accouchement, réduire notablement leur nourriture et l’absorption de _ 
liquides. 
Dans le premier cas, la malade n’avait pour ainsi dire rien ingéré de- | - 
puis 3 jours ; elle succomba. I,a seconde malade suivait depuis 3 semaines — 

a cause de son état pré-éclamptique, un régime de restrictions. Toutes deux © 
étaient done partiellement déshydratées. 

T. attribue le décés de la premiére malade a ce qu’on administra trop | 
tard, presque in extremis, du glucose et des liquides abondants par voies” 
buccale et veineuse qui, par contre, permirent de sauver la seconde. 

T.. remarque que les rares cas publiés de guérison d’atrophie jaune aigué 
du foie ont du ce résultat au traitement glucosé. a 

G. JACQUOT. 


Rétablissement artificiel du rythme cardiaque. 


par Gordon L. Bohn (Reading). British medical Journal, 
n° 4109, 7 octobre 1939, p. 725. 


Un homme agé de 72 ans est admis a I|’hopital pour un ictére par ré- 
tention. I,’examen pré-opératoire révéle un coeur trés dilaté et de la fibrilla- 
tion des oreillettes. On opére sous anesthésie rachidienne a la percaine 
(1 centimétre cube a I cc., 5) complétée par du protoxyde d’azote-oxygéne. 

Dés l’ouverture du péritoine se produit un arrét de la respiration et du 
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coeur. Immédiatement on incise le diaphragme et on masse le cceur, tandis _ 
que l’anesthésiste pratique la respiration artificielle par pressions rvthmées — 
sur le ballon de l'appareil d’anesthésie. Au bout de quelques minutes, le coeur 
se remet a battre spontanément 10 a 12 fois, puis il s’arréte 4 nouveau. Quel- 
ques instants aprés, le méme phénoméne se reproduit, 20 minutes environ 
apres l’accident on considére que le malade est mort. : 

On examine alors les canaux biliaires pour constater les lésions. A ce | 
moment et par acquit de conscience, un assistant reprend le massage car- 
diaque et 29 minutes apres l’arret circulatoire, on a la surprise de constater 
que le coeur se remet a battre réguliérement. I,’abdomen est fermé. 

Mais la respiration ne se rétablit qu’aprés 2 h. 1 4 de respiration arti- 
ficielle : d’abord une inspiration, 5 minutes aprés une deuxiéme, puis une 
troisiéme et enfin une respiration lente, haletante et irréguliére, accompagnée ~ 
de résolution musculaire complete et d’absence totale de réflexes. 

Une heure encore aprés, le rythme respiratoire était plus normal, mais © 
ilexistait de la contracture généralisée. I,,homme mourut 18 heures aprés 
l’opération. 

On considére généralement que le rétablissement du rythme cardiaque 
ne se produit plus aprés 15 minutes. Dansce cas on l’a obtenu ala 29° minute. 
On peut admettre que le massage cardiaque avait entretenu un certain degré ~ 
de circulation cérébrale insuffisant d’ailleurs pour éviter l’anoxie des centres 


et les lésions définitives qui entrainent la mort. 
G. JACQUOT. 
Statistique de morts par anesthésie. 
par W. Hamilton (Loanhead). — British medical Journal, 
4116, 25 novembre 1959, p. 1058. 


— Bien qu'il soit impossible d’établir un pourcentage, puisqu’on ne con- 
nait pas le nombre des anesthésies de chaque nature qui ont été données, il 
est intéressant de noter le chiffre officiel publié en Ecosse, pour l'année 1936. - 


Dans 165 cas de mort, l’anesthésique peut avoir joué un role : ' 
Ether seul 35 en combinaisons diverses 34...... Kd 
Chloroforme et éther 30 en combinaisons diverses I...... 31 
Chloroforme seul 14 en combinaisons diverses 2...... 16. 
Tous les autres anesthésiques : locaux, gazeux, etc............ 49 


Total... 165 


M. DE LONGUERUE. 
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? 


associations hypnotiques ; OLSZYCKA, p. 592. > 
Bromal (hydrate de) ; LEHMANN et KNOEFEL, p. 346. a 


Bromure d’éthyle en pratique obstétricale ; LEROUGE, p. 303. 
Bromure de propyle, influence du milieu acide ou alcalin ; TIFFENEAU et CAHEN, p. 594. 
influence des variations de la réserve alcaline ; TIFFENEAU et CAHEN, p. 595- 
Camphosulfonates (association de) préanesthésiques ; MERCIER, p. 3/1. 
Résultats cliniques ; DESMAREST et JACQUOT, p. 939. 
Carbures saturés et syncopes du type adrénalino chlorotormique ; ILERMANN, p. 1. 


Cheval ; anesthésie au chloral citraté chez le ; MARCENAC, p. 42. ' * 
Chloral citraté, anesthésie du cheval ; MARCENAC, p. 42. _ = 
Chloral (hydrate de) ; LEHMANN et KNOEFEL, p. 346. : 2 7 
Chronaxie et anesthésiques locaux ; CHAUCHARD, p. 65. - 
Cocaine (action vasculaire de la) ; influence des acides aminés ; ISHIHARA, YORIMITSU et FUSE, 
p. 154. 
action sur les cellules d'elodea canadensis ; REGNIER, DAVID et LAMBIN, p. 597. 
action sur l’épinoche ; REGNIER, DAVID et SITRI, p. 598. 
et glycémie ; OELKERS et SCHUTZE, p. 153. 
; prolongation de son action par la morphine et les protides de poule ; MATSCHULAN et _ 
AMSLER, p. 350. 
sensibilisation la ; TER ILEEGE, p. 349. 


Coeur (ranimation du) ; DESMAREST, LHERMITTE et JACQUOT, p. 481 et 367, 
rétablissement du rythme cardiaque, par BOHN, p. 599. ] 
Convulsions apres protoxyde d’azote : DREYFUS LE FOYER et JOFFROY, p. 906, | 
Cyclopropane ; GOsSET, AMIOT et GOSSET, p. 340. 
complications pulmonaires ; JULIA, p. 967, 


dérivés chlovés ; ILENDERSON, p. 342. 
et motilité intestinale ; WEISEL, YOUMANS et CASSELS, p. 341. 
Décicaine, décomposition par la stérilisation, RAE, p. 350. 7 
Dicaine ; BAJEWSKI, p. 351. 
Dihydromorphinone et glycémie ; EMERSON et PHATAK, p. 150. _ 
Dinitrophényimorphine action pharmacodynamique ; EMERSON, PHATAK et LEAKE, p. 
et glycémie ; EMERSON ct PHATAK, p. 150. —— 
Diothane, études pharmacologiques ; RIDER et COOK, p. 347. 
Dysphagie douloureuse, traitement par l’électro-analgésie ; GRAIN, p. 277,00 
Electro-analgésie. traitement de la dysphagie ; GRAIN, p. 277. 
Electrocardiogramme, influence de l’amytal, du barbital et du nembutal ; HAFKESBRING et 
McCALMONT, p. 339. 
Electroencéphalographie et localisation cérébrale des narcotiques ; DROHOCKI et DRoHOcKA, 7 
p- 591. 
et localisation de l’évipan ; DROHOCKI et DROHOCKA, p. 595. : 
Enseignement de |’anesthésie aux Etats-Unis ; DUBALEN, p. 159. > 
Ephédrine (chlorhvdrate d’) ; action sur la fibre nerveuse ; MEIDINGER, p. 273. an 
Etats Unis, enseignement de l’anesthésie ; DUBALEN, p. 159, 


Ether chauffé ; SANDRINI et MASSARENTI, p. 3433; TIEGEL, p. 342. 
modifications de l'appareil respiratoire ; CoGG1 et RApICcI, p. 343 ; AUSTONI, 
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Ethylapocupréine ; ALBRICHT, p. 155. 
> 


Eunarcon en gynécologie ; LOUKIPCH, p. 318, 
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Evipan seul et combiné a !éther ; RUGGERINI, p. 345. 
1.500 narcoses ; BoTTo MICCA, p. 596. 
RICHARD, p. 596. 
test électroencéphalographique pour la localisation de ; son action ; DRonockt et Dro- 
HOCKA, p. 595. 
Foie et anesthésie ; Ravpin, VARS, GOLDSCHMIDT et KLINGENSMITH, p. 3309. 
atrophie jaune aigué , deux cas, une guérison ; LOWNSEND, p. 599. ; 
Fractures ouvertes, traitement ; GiSSANE, p. 590. 
Gaz de combat, symptomatologie et thérapeutique ; HOMBOURGER, p. 420. 
Gazés, anesthésie chez les ; JOLTRALN, p. 439. 
Glycémie, action des anesthésiques ; RAVDIN, VARS, GOLDSCHMIDT, KLINGENSMITH ; p. 339. 
et cocaine, CELKERS et SCHUTZE, p. 153. 
influence de la morphine, de la dihydromorphinone, de la dinitrophénylmorphineg 
EMERSON et PHATAK, p. 150. 
Hernie inguinale ct anesthésie ; GOLDEN, p. 157. 
Histoire de l’anesthésic ; KLEIMAN, p. 1/2. 
Hypnotiques, action sur le systeme nerveux, SPIEGEL et SPIEGEL, p. 148. 
Hypophyse, associations : OLSZYCKA, p. 592. a 
lobe antérieur, son influence sur la narcose; ELMER, GLEDOZ, SCHEPS et WEBER, 
592. 
Intestinale (motilité), influence du cyclopropane ; WEISEL, YOUMANS et CASSELS, p. 341 
Larocaine, décomposition ; DIETZEL, p. 351. 
Lombaire (infiltration), technique ; MICHON et FRIEH, p. 257. 
Membres de la Société d’Anesthésie. 
Liste générale, p. 98. 
par sections, p. 105. 
Klections, p- 
1 Méthyl 5,5 Allyl-Isopropyl-barbiturate ; BEN CHADLI, p. 151. 
Morphine et glycémie ; EMERSON et PHATAK, p. 150. 
(phénylpropionate de) et contraction utérine, pendant laccouchement ; PEZZINI, 
p. 
Narconumal ; BEN CHADLI, p. 151. 
Narcotiques, action sur les solutions de savon et sur le vivant ; DELLA GIOVANNA, p. 154. 
Nembutal. intluence sur l’électrocardiogramme ; HAFKESBRING et MCCALMONT, p. 339. 
Nerfs honteux internes, blocage au cours de accouchement ; JAHIER, p. 355. 
Nerveuse (fibre), Iésions par les anesthésiques locaux ; MALAN, p. 349. 
Novanest, vapeurs chauffées ; D’AGOSTINO, p. 343. 
Novocaine ; MARSTON et ALLCHIN, p. 349 : WILLIAMSON et ELLISON, p. 352,000 
action des injections intra-artérielles pancréatiques ; SENDRAIL, CAHUZAC et Ta- 
MALET, p. 597. 
action sur l’épinoche ; REGNIER, DAVID et SITRI, p. 598. 
activité variable, suivant la provenance des échantillons ; REGNIER, QUEVAUVILLER 
et HENON, p. 948. 
(phénylpropionate et chlorhydrate) pouvoir anesthésique comparé ; ENRICO, p. 347. 
Panthésine, décomposition ; DIETZEL, p. 351. vi 
Pantocaine, décomposition ; DIEIZEL, p. 351. 
Para-aminobenzoyl-diéthylaminoéthanol ; voir novocaine. 
Percaine, anesthésie rachidienne ; BOLO et VILLAFANE, p. 352. 
décomposition ; DIETZEL, p. 351. 
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Percaine, action sur le comportement de la fibre nerveuse myélinisée du sympathique cervical ; 
DONAGGIO, 154. 
Phénylisopropylamine, recherches pharmacologiques : CHISTONI et BECCARI, p. 351. 
Poumon (cedéme acti! du), position 4 donner au malade, VINCENT, p. 462. 
Préanesthésie par une association de camphosulfonates : MERCIER, p. 3/7, DESMAREST et 
Jacquor, p. 525. 
Prix de la Société d Anesthésie (1939), p. 111. 
Procaine, voir novocaine. 
Propénes monochlorés, toxicité et propriétés anesthésiques ; SILVERMAN et ABREU, p. 148. 
Protoxyde d’azote, anesthésie suivie de convulsions ; DREYFUS LE FOYER et JOFFROY, p. 906 
Quinoléine (dérivés de la), action anesthésique locale ; WoJAHN et KRAMER, p. 155. 
action pharmacologique, ses rapports avec les propriétés physiques et chimiques ; 
WoJAHN et KRAMER, p. 155. 
Rectidon ; MIcHELI, p. 346. 
Réveil des anesthésiés ; DESHAIES, p. 147. _ 
Sang (gaz du) et anesthésie rachidienne : NoWAK et DOWNING, p. 338. 
Signes de l’anesthésie ; LAVOINE, p. 73. 
Société d'Anesthésie et d'Analgésie. 
Assemblée générale du 12 décembre 1939, p. 37 
Bureau et Conseil de Direction, p. 108. 
>éance du ro janvier 1939, p. 109. 
— mars p. 
- 16 mai p. 316. 
11 juillet p. 905, 
Stades de l’anesthésie ; LAVOINE, p. 73. 


Sympathique cervical, comportement sous l’action de la percaine ; DONAGGIO, p. 154. 
Sympathique lombaire, technijue de l’anesthésie ; MICHON et FRIEH, p. 257 

Syncopes, voir anesthésie-accidents. 

Systéme nerveux, action des anesthésiques et des hypnotiques ; SPIEGEL et SPIEGEL, p. 148. 


Température ambiante, influence sur |’action des barbituriques ; RAVENTOS, p. 340. a ¥ 
Thio-éthamy] sodiqjue ; HEWER, p. 151. 
Thoracique (chirurgie), voir anesthésie en chirurgie thoracicque. 
Tribrométhanol ; LEIIMANN et KNOEFEL, p. 346. 

éruption cutanée ; POILLEUX, p. 3/7. 
Trichloréthanol ; LEHMANN et KNOEFEL, p. 346. 
Tuberculose pulmonaire (anesthésie en chirurgie de la) ; YOVANOVITCH, p. 159. 
Uréthanes alkoxylés, propriétés narcotiques ; EVERSON ct ABREU, p. 150. 
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